Feldstudie zum Einsatz gezielter Desinfektionsmaßnahmen gegen die Saugferkelkokzidiose by Straberg, Evelyn
Aus dem Institut für Parasitologie
der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig
___________________________________________________________________________
Feldstudie zum Einsatz gezielter Desinfektionsmaßnahmen gegen die
Saugferkelkokzidiose
Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Grades einer
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.)






Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig
Dekan: Prof. Dr. Gotthold Gäbel
Betreuer: Prof. Dr. Arwid Daugschies
Gutachter: Prof. Dr. Arwid Daugschies, Institut für Parasitologie, Veterinärmedizinische
Fakultät der Universität Leipzig, Leipzig
Prof. Dr. Uwe Truyen, Institut für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwe-
sen, Veterinärmedizinische Fakultät der Universität Leipzig, Leipzig
Dr. Maged Takla, Staatliches Veterinäruntersuchungsamt Detmold, Detmold
Tag der Verteidigung: 26. Juli 2004





2.1 Taxonomie von Isospora suis 2
2.2 Entwicklungszyklus und Morphologie 2
2.2.1 Entwicklungszyklus 2
2.2.2 Präpatenz, Patenz und extraintestinale Stadien 4
2.2.3 Morphologie der Oozysten 5
2.3 Vorkommen von Isospora suis bei Saug- und Absatzferkeln 6
2.3.1 Vorkommen in Deutschland 6
2.3.2 Vorkommen im übrigen Europa 7
2.3.3 Vorkommen in außereuropäischen Ländern 9
2.4 Epizootiologie 10
2.4.1 Übertragungswege 10
2.4.2 Die Sau als Infektionsquelle 11
2.4.3 Weitere Übertragungswege und mögliche Vektoren 12
2.4.4 Auftreten der Isosporose in verschiedenen Haltungsformen 12
2.4.5 Abhängigkeit von der Jahreszeit 13
2.5 Klinik 14
2.6 Pathologie 18
2.6.1 Makroskopische Veränderungen 18














2.9.1.6 Andere Medikamente 32
2.9.2 Hygienische Maßnahmen 33
3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 38
3.1 Herkunftsbetriebe und Betriebsstrukturen 38
3.2 Datenerhebung 38
3.2.1 Eignung der Betriebe 38
3.2.2 Desinfektion 38
3.2.3 Übersicht über Gruppengrößen in den Versuchsdurchgängen 41
3.2.4 Probennahme 43
3.3 Koproskopische Untersuchungsverfahren 46
3.3.1 Ferkel 46
3.3.2 Sauen 47




4.2 Vorkommen von Isospora suis 50
4.2.1 Befallsrate auf Wurfebene 50
4.2.2 Befallsrate anhand der Einzelproben 53
4.2.3 Auftreten von Isospora suis in Abhängigkeit von der Zwischendesinfektion 59
4.3 Kotkonsistenz 61
III
4.3.1 Vergleich der Durchfallhäufigkeit nach Desinfektionsregimen 65
4.4 Weitere klinische Parameter 67
4.5 Gewichtsentwicklung 69
4.6 Untersuchung auf weitere Erreger 71
4.7 Koproskopische Untersuchung der Sauen 72
5 DISKUSSION 74
5.1 Untersuchungsziel 74
5.1.1 Bedeutung von Isospora suis und Bekämpfungsmöglichkeiten 74
5.1.2 Desinfektion als Bekämpfungsmaßnahme und Versuchsmethodik 75
5.1.3 Neopredisan 135-1® als Mittel gegen parasitäre Dauerstadien 77
5.2 Einfluss der Desinfektion auf das Vorkommen von Isospora suis 77
5.3 Einfluss der Desinfektion auf das Auftreten von Durchfall 82
5.4 Einfluss der Desinfektion auf andere klinische Parameter 86
5.5 Einfluss der Desinfektion auf die Gewichtsentwicklung 86
5.6 Vorkommen von anderen Erregern 87










DVG = Deutsche Veterinärmedizinische Gesellschaft
EVD = Enzootische Virusdiarrhoe
HDR = Hochdruckreiniger






NP = Neopredisan 135-1®
OpG = Oozystenzahl pro Gramm Kot
p = statistische Irrtumswahrscheinlichkeit
PCR = Polymerase-Kettenreaktion (polymerase chain reaction)
ppm = Parts per million
P/R = Parvovirose-Rotlauf
PRRS = Porcines Respiratorisches und Reproduktives Syndrom
SPSS = Statistical Package for the Social Sciences
TGE = Transmissible Gastroenteritis
UV-Licht = ultraviolettes Licht




Durchfallerkrankungen bei Saugferkeln stellen in der Ferkelproduktion nach wie vor ein gro-
ßes Problem dar und verursachen erhebliche wirtschaftliche Schäden. Die zentrale Rolle, die
Isospora suis als ursächlicher Erreger häufig dabei spielt, ist mittlerweile anerkannt. Eine
Vielzahl von Publikationen aus dem In- und Ausland hat dies gezeigt und bestätigt. Vor allem
in den durch Mindergewichtszunahmen ausgelösten finanziellen Einbußen liegt der Haupt-
schaden der Isosporose für den Landwirt. Eine medikamentelle Therapie ist wenig effizient,
allerdings kann der metaphylaktische Einsatz von Antikozidia wie dem Toltrazuril einen In-
fektionsausbruch und damit eine Erkrankung der Ferkel verhindern. Die Anwendung erfordert
eine individuelle orale Verabreichung und ist daher mit Arbeitsaufwand verbunden, ohne dass
eine Eradikation des Erregers erreichbar ist. Sobald die Behandlung der Ferkel ausgesetzt
wird, kann sich erneut ein Infektionsdruck aufbauen, der innerhalb von Wochen zu einem
Ausbruch mit den typischen klinischen Symptomen führen kann.
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, eine gezielte Desinfektion mit Neopredisan 135-1® im
belegten Stall als mögliche Bekämpfungsalternative zu testen. Hierzu wurden zwei Ferkeler-
zeugerbetriebe mit vorberichtlicher Isosporoseproblematik ausfindig gemacht. Zusätzlich zu
der üblichen Eingangsdesinfektion wurden in der belegten Abferkelbox Desinfektionen
durchgeführt. Dabei lag den zusätzlichen Desinfektionen die Idee zu Grunde, eine Aufnahme
der Oozysten durch die Ferkel gerade in den ersten Tagen zu verhindern, da besonders die
frühzeitige Infektion zu schweren klinischen Erkrankungen führt und Basis der Ausbreitung
im Bestand ist. Es sollte geprüft werden, ob die Desinfektion eine Maßnahme darstellt, die
eine Infektion der Ferkel mit I. suis kontrollieren kann, und ob sie als Alternative zur medi-
kamentellen Metaphylaxe in Frage kommt.
22 LITERATURÜBERSICHT
2.1 Taxonomie von Isospora suis
Die taxonomische Einteilung der Protozoa, zu denen auch Isospora suis zählt, ist noch nicht











(nach ECKERT et al. 2000)
2.2 Entwicklungszyklus und Morphologie
2.2.1 Entwicklungszyklus
Es handelt sich bei Isospora suis um einen obligat intrazellulären Parasiten mit einem mono-
xenen Entwicklungszyklus. Dieser gliedert sich in eine exogene und eine endogene Phase.
Die endogene Vermehrungsphase besteht aus einer ungeschlechtlichen Merogonie (Schizogo-
nie) und einer nachfolgenden geschlechtlichen Gamogonie. Die exogene Entwicklung schließt
sich dann in der Außenwelt als Sporogonie an, in deren Verlauf sich die infektiösen Stadien
bilden. Die Oozysten bilden bei der Gattung Isospora 2 Sporozysten mit je 4 Sporozoiten.
(HARLEMAN u. MEYER 1983; LINDSAY et al. 1992; LARSEN 1996; COTTRELL 1998;
MUNDT u. KOUDELA 2001)
Nach oraler Aufnahme der sporulierten Oozysten aus der Umwelt kommt es zunächst unter
Einfluss von Magensäure, Verdauungsenzymen und CO2 zur Exzystierung und damit zur
Freisetzung der Sporozoiten aus den Sporozysten in das Dünndarmlumen (CLARK 1980;
3HARLEMAN u. MEYER 1983; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; LINDSAY
et al. 1992; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996). Diese befallen die Enterozy-
ten, vor allem im Bereich des Jejunum und Ileum (CLARK 1980; HARLEMAN u. MEYER
1983; STUART u. LINDSAY 1986; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY u. BLAGBURN
1994; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT u. KOUDELA 2001). Nur bei schweren
Infektionen ist auch das Colon betroffen (LARSEN 1996). Die Parasiten vermehren sich in
den Meronten durch Endodyogenie unter Bildung von Tochtermerozoiten, die wiederum un-
ter Zerstörung der Epithelzelle freigesetzt werden und erneut Enterozyten befallen (CLARK
1980; HARLEMAN u. MEYER 1983; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987;
LINDSAY et al. 1992; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT u. KOUDELA 2001).
Diese ungeschlechtliche Vermehrung kann zwischen ein- und dreimal (HARLEMAN u.
MEYER 1983; LARSEN 1996; MUNDT u. KOUDELA 2001) oder unterschiedlich oft statt-
finden (LINDSAY et al. 1992; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; COTTRELL 1998).
Nach Bildung von Typ-1-Merozoiten entwickelt sich ein zweiter Strukturtyp, der Typ-2-
Meront (STUART u. LINDSAY 1986; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1998). Auch
die hieraus freigesetzten Typ-2-Merozoiten befallen Enterozyten und beginnen die
geschlechtliche Phase der endogenen Entwicklung (CLARK 1980; STUART u. LINDSAY
1986; CURRENT 1987; LINDSAY et al. 1992; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT
u. KOUDELA 2001). Dafür werden weibliche Makrogamonten und männliche Mikrogamon-
ten gebildet (HARLEMAN u. MEYER 1983; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY u. BLAG-
BURN 1994; MUNDT u. KOUDELA 2001). Bewegliche Mikrogameten befruchten die
Makrogamonten, wodurch eine Zygote entsteht. Diese bildet eine Zystenhülle und wird damit
zur Oozyste (HARLEMAN u. MEYER 1983; CURRENT 1987; LINDSAY et al. 1992 ;
LARSEN 1996; COTTRELL 1998). Sie wird in das Darmlumen entlassen und mit dem Kot
ausgeschieden (CLARK 1980; LINDSAY et al. 1982; HARLEMAN u. MEYER 1983; CUR-
RENT 1987; LINDSAY et al. 1992; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT u.
KOUDELA 2001).
Damit beginnt der exogene Teil der Entwicklung, die Sporogonie (LINDSAY u. BLAG-
BURN 1994; LARSEN 1996). Die mit dem Kot ausgeschiedenen Oozysten müssen außerhalb
des Wirtes sporulieren, um so das infektiöse Stadium zu erreichen (HARLEMAN u. MEYER
1983; LARSEN 1996). Die Sporulation kann nur unter geeigneten Bedingungen stattfinden.
Sie ist abhängig von Feuchtigkeit, Temperatur und Sauerstoff (STUART u. LINDSAY 1986;
4CURRENT 1987; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996; COTTRELL 1998;
MUNDT u. KOUDELA 2001). Für Isospora suis liegen die optimalen Temperaturen zwi-
schen 30 und 37°C. In diesem Bereich kann die Sporulation am schnellsten stattfinden
(LINDSAY et al. 1982; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; LINDSAY et al.
1992; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996). LINDSAY et al. (1994) und LAR-
SEN (1996) geben einen Zeitraum von weniger als 16 Stunden an. ERNST et al. (1986) haben
die Sporulationszeit von Isospora suis näher untersucht und dabei festgestellt, dass einige
Oozysten bereits nach 12 Stunden Inkubation sporuliert sind, die Mehrheit jedoch zwischen
24 und 36 Stunden und niemals mehr als 48 Stunden braucht. Auch nach COTTRELL (1998)
hängt die Geschwindigkeit der Sporulation von der Umgebungstemperatur ab. Die Oozysten
sporulieren bei einer Temperatur von 37°C in 12 Stunden, bei 30°C in 16 Stunden und bei
24°C in 48 Stunden. Bei Temperaturen, die oberhalb von 40°C oder unterhalb von 20°C lie-
gen, kann keine Sporulation stattfinden (LINDSAY et al. 1982; LINDSAY u. BLAGBURN
1994; LARSEN 1996). Nach der Sporulation enthält die Oozyste zwei Sporozysten mit je vier
Sporozoiten (LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996; COTTRELL 1998). Sie ist
nun infektiös und kann nach oraler Aufnahme einen neuen Entwicklungszyklus einleiten
(MUNDT u. KOUDELA 2001).
2.2.2 Präpatenz, Patenz und extraintestinale Stadien
Über die Präpatenz- und Patenzzeiten gibt es sehr verschiedene Aussagen, wobei aber die
Mehrheit der Autoren eine Präpatenzzeit von fünf bis sieben Tagen angeben (VETTERLING
1965; LINDSAY et al. 1980; STUART et al. 1980; MÄNNER et. al 1981; ROBINSON et al.
1983; HARLEMAN u. MEYER 1984; BIEHL u. HOEFLING 1986; STUART u. LINDSAY
1986; DORÉ u. MORIN 1987; HIGGINS 1988; JARVINEN et al. 1988; VÍTOVEC u.
KOUDELA 1990; LINDSAY et al. 1992; CHRISTENSEN u. HENRIKSEN 1994; LIND-
SAY u. BLAGBURN 1994; HENRIKSEN 1995; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; JOA-
CHIM u. DAUGSCHIES 2000; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000; MUNDT u. DAUG-
SCHIES 2000 a; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b). Eine kürzere Präpatenz von drei Tagen
wurde von DORÉ und MORIN (1987) berichtet, die Präpatenz kann aber auch bis zu zehn
oder zwölf Tagen betragen (CLARK 1980; CURRENT 1987).
Auch die Angaben über die Dauer der Oozystenausscheidung variieren sehr. So gibt HIG-
GINS (1988) eine Patenzzeit von weniger als 3 und VETTERLING (1965) eine von 3 Tagen
an, meistens liegen die Patenzzeiten bei fünf bis acht Tagen (LINDSAY et al. 1980; STUART
5et al. 1980; STUART et al. 1982; ROBINSON et al. 1983; KOUDELA et al. 1986; STUART
u. LINDSAY 1986; DORÉ u. MORIN 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; JOACHIM u.
DAUGSCHIES 2000; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000). Die Patenzzeit kann aber bis zu 16
Tagen oder auch länger betragen (MÄNNER et al. 1981; JARVINEN et al. 1988; LINDSAY
et al. 1992; CHRISTENSEN u. HENRIKSEN 1994; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LAR-
SEN 1996).
Verschiedene Autoren haben ein zyklisches Ausscheidungsmuster der Oozysten mit 2-3 Ma-
xima in der Oozystenausscheidung festgestellt, wobei die Ausscheidungsmaxima durch etwa
5-tägige Intervalle unterbrochen werden (HARLEMAN u. MEYER 1984; BIEHL u.
HOEFLING 1986; HIGGINS 1988; CHRISTENSEN u. HENRIKSEN 1994; LINDSAY u.
BLAGBURN 1994; SAYD u. KAWAZOE 1996; COTTRELL 1998).
Als mögliche Ursache für diese zweiphasige Patenzzeit sehen einige Autoren die Existenz
extraintestinaler Stadien, z.B. in Leber, Milz und Lymphknoten (HARLEMAN u. MEYER
1984; BIEHL u. HOEFLING 1986; HIGGINS 1988). Die Meinungen hierzu sind allerdings
nicht einheitlich. CHRISTENSEN und HENRIKSEN (1994) sowie COTTRELL (1998) zie-
hen die Existenz eines extraintestinalen Lebenszyklus als mögliche Ursache in Betracht, wo-
bei sie aber einräumen, dass dieser noch nicht bewiesen sei. LINDSAY et al. (1980) und
LINDSAY und BLAGBURN (1994) hingegen lehnen die Existenz extraintestinaler Stadien
ab, da diese bisher nicht nachgewiesen werden konnten.
2.2.3 Morphologie der Oozysten
Die Oozysten werden als subsphärisch oder rund mit glatter, farbloser, selten gelblicher,
zweilagiger Wand beschrieben, die etwa 0,9 bis 1,5 µm dick ist. Sie besitzen keine Mikropy-
le, Stiedakörperchen oder Oozystenrestkörper (VETTERLING 1965; LINDSAY et al. 1982;
LÖWENSTEIN u. KUTZER 1989; MUNDT u. KOUDELA 2001). LINDSAY et al. (1982
und 1983), STUART und LINDSAY (1986), LÖWENSTEIN und KUTZER (1989) sowie
COTTRELL (1998) beschreiben im unsporulierten Zustand ein oder mehr sogenannte „hazy
bodies“, deutlich sichtbare, direkt unter der Oozystenwand liegende, kleine, runde bis ellipti-
sche und etwa 4 x 2 µm große Gebilde. TUBBS (1987) und LINDSAY (1989) erwähnen, dass
diese „hazy bodies“charakteristisch für Isospora suis beim Schwein seien und ein Merkmal,
anhand dessen man die Oozysten auch im unsporulierten Zustand identifizieren könne.
6Nach der Sporulation enthalten die Oozysten zwei länglich elliptische Sporozysten mit je 4
Sporozoiten, einem Restkörper sowie einem Hyalinen Körper. Ein Stieda-Körper ist nicht
vorhanden (BOCH et al. 1961; LINDSAY et al. 1983; LÖWENSTEIN u. KUTZER 1989).
Die Größe der Sporozysten wird mit 10 bis 15 x 7 bis 11 µm angegeben (VETTERLING
1965; LÖWENSTEIN u. KUTZER 1989).
Für die Oozysten findet man Größenangaben von 17 bis 25 x 16 bis 21 µm (BOCH et al.
1961; VETTERLING 1965; LÖWENSTEIN u. KUTZER 1989).
2.3 Vorkommen von Isospora suis bei Saug- und Absatzferkeln
Die Isosporose beim Saug- und Absatzferkel ist als Ursache für Ferkeldurchfall weltweit ein
Problem, das oft als solches unterschätzt oder nicht bedacht wird (MUNDT et al. 2001 b;
MUNDT et al. 2001 c; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002; NIESTRATH et al. 2002). Ver-
schiedene Studien haben immer wieder gezeigt, dass Isospora suis in den Ferkelproduktionen
weit verbreitet ist. Dabei befällt Isospora suis hauptsächlich Ferkel mit einer Prävalenz von
96,6 %, während bei älteren Schweinen eine nur sehr geringe Prävalenz ermittelt werden
konnte (ROEPSTORFF et al. 1998). Natürlich muss man hierbei bedenken, dass diese Stu-
dien unter verschiedenen Bedingungen unterschiedlich durchgeführt wurden und deswegen
mitunter nur sehr bedingt zu vergleichen sind. Allerdings sind sich die meisten Autoren über
die nach wie vor große Präsenz und Wichtigkeit des Parasiten einig (SANGSTER et al. 1978;
CLARK 1980; SANFORD 1983; LINDSAY et al. 1985; BIEHL u. HOEFLING 1986; CUR-
RENT 1987; TUBBS 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; BLAGBURN et al. 1991;
KOUDELA et al. 1991; HENRIKSEN u. CHRISTENSEN 1992; LINDSAY et al. 1992;
EYSKER et al. 1994; COTTRELL 1998; MEYER et al. 1999; MARTINEAU u. DEL
CASTILLO 2000; HOLM 2001). Gerade auch in den Betrieben, die ihre Ferkel früh absetzen,
wie es zunehmend üblich wird, muss bei Durchfällen in den ersten Lebenswochen vor allem
auch an die Isosporose gedacht werden (COTTRELL 1998).
2.3.1 Vorkommen in Deutschland
BOCH et al. (1961) untersuchten über ein Jahr lang 1937 Proben von Schweinen von ver-
schiedenem Alter und unterschiedlicher Rasse aus Zucht- und Mastbetrieben in Bayern. Dabei
haben sie Isospora suis in 5,1 % der Proben entdeckt. Ein Jahr lang hat OTTEN (1995) 2036
Kotproben von Ferkeln aus 196 Würfen von zehn verschiedenen Ferkelerzeugerbetrieben in
Nordrhein-Westfalen auf Befall mit Isospora suis geprüft und eine Häufigkeit von 62,2 %
7ermittelt. MEYER (1998) hat während einer Studie in Niedersachsen 264 Proben sechs bis 28
Tage alter Ferkel aus fünf verschiedenen Herden untersucht und eine Prävalenz von 53,8 %
festgestellt. In derselben Studie wurden in Nordrhein-Westfalen 630 Proben drei bis vier Wo-
chen alter Ferkel aus zwei Herden untersucht, die eine Prävalenz von 19,7 % ergaben. RAN-
DELZHOFER (1990) hat 61 Mutterschweine aus fünf Ferkelerzeugerbetrieben und zwei
Herdbuchbetrieben wöchentlich bzw. monatlich über den Zeitraum eines Jahres sowie 413
Ferkel bis zur achten und neunten Lebenswoche wöchentlich koproskopisch beprobt. Dabei
waren 70 % bis 90,2 % der Würfe, 50 % bis 62,5 % der Ferkel sowie 0 % bis 50 % der Sauen
positiv. Der größte Anteil der Ausscheider lag bei den Ferkeln und Würfen in der zweiten und
dritten Lebenswoche. MATHEA (1993) hat 2443 Ferkelwürfe, 30 Läuferschweine sowie 100
Sauen, die aus einem Großbestand und aus einem konventionellen Bestand stammten, be-
probt. In dem Großbestand konnte er bei 15,8 % der Ferkelwürfe und in dem konventionellen
Bestand bei 23,3 % der Ferkelwürfe Isospora suis nachweisen. BLÖMER u. EPE (1999) di-
agnostizierten in 682 Kotproben von den Sauen und Ferkeln eines Sauenbetriebes bei 7,19 %
der Ferkel Kokzidien, den überwiegenden Anteil davon in den Flatdeckabteilungen.
NIESTRATH (2000) hat 327 Würfe aus 18 Ferkelerzeugerbetrieben untersucht und eine Prä-
valenz von 42,5 % ermittelt.
2.3.2 Vorkommen im übrigen Europa
In einer Studie, die über ein Jahr lang durchgeführt wurde, und in deren Verlauf das Sektions-
gut des Instituts für Tierpathologie der Universität in Bern untersucht wurde, hat INDER-
MÜHLE (1978) gezeigt, dass 55 % aller Kokzidieninfektionen in der Schweiz bei bis zu elf
Wochen alten Ferkeln auf Isospora suis zurückzuführen sind. PFISTER und WOLFF (1975)
haben eine weitere Studie in der Schweiz durchgeführt. Sie untersuchten 66 SPF-Bestände
und 34 konventionelle Bestände auf Kokzidien. Dabei wurde eine Prävalenz von 64 % positi-
ven Beständen festgestellt. Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den SPF-
Beständen und den konventionellen Beständen, so dass sie das SPF-Programm als gegenwär-
tig nicht geeignet beurteilten, um den Endoparasitenbefall wesentlich zu verringern. GU-
SCETTI et al. (1990) beprobten 77 Schweine aus 17 verschiedenen Betrieben und konnten bei
34 Ferkeln, die meist etwa zwei Wochen alt waren, Kokzidien nachweisen. Davon waren 33
Ferkel an Durchfall erkrankt.
In Schweden wurde bei Betrieben mit Steatorrhoe-Problemen eine Isospora-Prävalenz von
25 % festgestellt, wobei 15 % der Würfe Oozysten ausschieden. In Betrieben, die keine Prob-
8leme mit Steatorrhoe hatten, wurden auch keine ausscheidenden Würfe diagnostiziert (NILS-
SON et al. 1984).
In Dänemark wurden im Rahmen einer Studie von HENRIKSEN und CHRISTENSEN
(1989) 1739 der für die Diagnostik eingesandten Durchfallproben untersucht. Dabei ist ab-
hängig vom Lebensalter eine unterschiedliche Prävalenz ermittelt worden. In der ersten Le-
benswoche wurden 10,2 %, in der zweiten Lebenswoche 36 %, in der dritten Lebenswoche
16 % und in der vierten Lebenswoche 8,2 % der Durchfälle auf Isosporose zurückgeführt. Im
Jahr 1993 wurde in Dänemark im Untersuchungsgut des Staatlichen Veterinäruntersuchungs-
amtes in 20 % der zur parasitologischen Untersuchung eingesandten Proben Isospora suis
diagnostiziert (LARSEN 1996). HOLM (2001) erwähnt, dass bei 75,6 % der Sauenherden in
Dänemark die Ferkel koproskopisch Isospora-positiv sind, wobei nahezu alle Herden mit
Durchfallproblemen etwa 7 bis 20 Tage post partum betroffen sind.
ROEPSTORFF et al. (1998) untersuchten in Dänemark, Finnland, Island, Norwegen und
Schweden 516 Schweinebetriebe nach dem Zufallsprinzip. Sie haben in 8 verschiedenen Al-
tersklassen individuelle Kotproben gezogen und eine Isospora-Prävalenz von 17,2 % ermit-
telt. Isospora suis wurde als ein weitverbreiteter Erreger, der hauptsächlich Ferkel mit einer
Prävalenz von 96,6 % befällt, während bei älteren Schweinen eine nur sehr geringe Prävalenz
besteht, bewertet. Vor allem Dänemark, Island und Schweden sind mit einer Prävalenz zwi-
schen 20 % und 32 % betroffen, während Norwegen und Finnland nur zwischen etwa 1 % bis
5 % positive Proben aufwiesen. In Schweden und Island wurde in dieser Studie Isospora suis
das erste Mal nachgewiesen.
In den Niederlanden waren bei einer Untersuchung von Saugferkeln aus 113 Würfen und 25
Betrieben über 50 % positiv (EYKSER et al. 1994).
KOUDELA et al. (1986) stellten in der Tschechoslowakei in einer Schweinegroßproduktions-
anlage bei den etwa zwölf Tage alten Ferkeln eine Isospora-Prävalenz von 65,9 % fest.
In Ungarn haben FARKAS et al. (2003) 827 Würfe aus 64 Betrieben koproskopisch unter-
sucht. Isospora suis wurde in 29,6 % der Betriebe sowie in 10,6 % der Kotproben nachgewie-
sen.
9ROBERTS u. WALKER (1981) untersuchten in Schottland neun Betriebe auf Isospora suis
und Rotaviren und wiesen in fünf Betrieben beide Erreger und in zwei Betrieben nur Isospora
suis nach.
2.3.3 Vorkommen in außereuropäischen Ländern
In den USA haben STUART et al. (1978) bei Durchfallproben aus 54 Betrieben, die im Un-
tersuchungslabor der Universität von Georgia untersucht wurden, Isospora suis als Haupt-
grund für die Erkrankungen gesehen. 47 weitere klinische Fälle, die STUART et al. (1980)
untersucht haben, ergaben eine Prävalenz von 49 %. BERGELAND (1981) stellte bei 1677
Proben von sieben bis 14 Tage alten Ferkeln in den USA 18 % positive Fälle fest. Im Iowa
State University Veterinary Diagnostic Laboratory wurden 1978 36 Fälle, 1979 120 Fälle und
1980 192 Fälle diagnostiziert (STEVENSON u. ANDREWS 1982). In Oklahoma wurden 975
Proben von 98 verschiedenen Betrieben untersucht und eine Prävalenz von 57,1 % angegeben
(MORRIS et al. 1984). BIEHL et al. (1986) haben zwischen 1982 und 1983 bei Saugferkeln
im Illinois State Diagnostic Laboratory, Galesburg, eine Isospora-Prävalenz von 32 % nach-
gewiesen. MARTI und HALE (1986) haben über 5 Jahre Daten zur Isosporose erhoben und
eine Prävalenz von 24 % (1977) und 23 % (1981) ermittelt. Dabei waren stets nur Ferkel be-
troffen. In den 80er Jahren stellte CURRENT (1987) fest, dass in vielen Labors der USA die
Isosporose ein bekanntes Problem war und mit einer Prävalenz von über 20 % auftrat, wobei
die Tendenz noch steigend war. JOHNSON et al. (1992) haben 508 Proben von Durchfallfer-
keln untersucht und gefolgert, dass Isospora suis in 19,8 % der Fälle in Kombination mit an-
deren Erregern und in 8,1 % der Fälle alleine verantwortlich für den aufgetretenen Durchfall
war. Im Vergleich zu vorangegangenen Studien beobachteten sie in den letzten Jahren eine
steigende Inzidenz von Isospora suis. Nach LINDSAY (1989) sind 20 % der im United States
Diagnostic Laboratories untersuchten Durchfälle auf Isospora suis zurückzuführen. Diese
Aussage bestätigt sich in späteren Untersuchungen (LINDSAY 1993; LINDSAY u. BLAG-
BURN 1994).
In Kanada wurde die Isosporose bei Saugferkeln in Untersuchungslabors anhand 1453 Proben
in 20,5 % der Fälle diagnostiziert (SANFORD 1983). In Studien, die über vier Jahre liefen,
führten MORIN et al. (1980) etwa 12 % der neonatalen Ferkeldurchfälle auf Isospora suis
zurück. Die Untersuchung von 28 Durchfallferkeln in Quebec ergab bei nahezu 50 % eine
Ausscheidung von Isospora-suis-Oozysten. In den letzten vier Jahren der Untersuchung war
ein Anstieg des Isosporose-Vorkommens eingetreten (ROBINSON u. MORIN 1982). MO-
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RIN et al. (1983) haben in Quebec aus 325 Durchfallausbrüchen 749 ein bis 15 Tage alte
Durchfallferkel auf verschiedene Durchfallerreger untersucht und 15,3 % der Fälle auf Kok-
zidien zurückgeführt.
Im Rahmen einer Studie in Kuba haben KOUDELA et al. (1989) 85 Ferkel aus zehn Würfen
im Alter zwischen vier und 18 Tagen individuell koproskopisch beprobt und eine Prävalenz
von 44,7 % ermittelt.
In Brasilien haben SAYD und KAWAZOE (1996) 177 Kotproben von 33 verschiedenen
Farmen untersucht und eine Kokzidien-Prävalenz von 24 % festgestellt.
In Korea konnten KIM et al. (1988) in Proben von geschlachteten Schweinen in 27,3 % der
Fälle Kokzidien nachweisen. Bei 6,4 % lag Isospora suis vor. Der Anteil der betroffenen
Saugferkeln lag mit 33,1 % am höchsten.
ERBER et al. (1984) untersuchten in Singapur die Rolle von Isospora suis bezüglich des
Durchfallsyndroms bei Ferkeln. Sie beprobten 30 Farmen und 395 Würfe im Alter von ein bis
vier Wochen koproskopisch. 34,9 % der Würfe schieden Oozysten aus.
Im Rahmen einer Studie in Australien hat sich nach koproskopischer Untersuchung 84 zwi-
schen elf und 16 Wochen alter Schweine eine Prävalenz von 6 % ergeben (O´CALLAGHAN
u. LANGSTON 1990).
2.4 Epizootiologie
Bezüglich der Epizootiologie sind noch nicht alle Fragen geklärt (LINDSAY et al. 1993;
MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000; MUNDT et al. 2001 b; DAUGSCHIES u. MUNDT
2002), so dass es zum Teil, insbesondere was die Übertragungswege und die Rolle der Sau
hierbei angeht, sehr widersprüchliche Aussagen gibt.
2.4.1 Übertragungswege
Die meisten Autoren sind sich darin einig, dass es zu einer Infektion beim Saugferkel durch
Aufnahme der Oozysten aus dem Kot infizierter Tiere kommt, und dass die Übertragung von
Ferkel zu Ferkel stattfindet. Dabei ist entscheidend, dass vorangegangene Würfe die Abfer-
kelbuchten kontaminiert haben und geeignete Bedingungen in der Abferkelbucht bezüglich
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Temperatur und Feuchtigkeit zu einer schnellen Sporulation der Oozysten führen (LINDSAY
et al. 1982; HIGGINS 1988; KOUDELA et al. 1989; LINDSAY 1989; MUNDT u. KOUDE-
LA 2001; MUNDT et al. 2001 c), so dass die Infektion von einer Ferkelgeneration zur nächs-
ten weitergegeben werden kann (CLARK 1980; MARTI u. HALE 1986; CURRENT 1987;
HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1993; EYSKER et
al. 1994; LARSEN 1996; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a). Eine Studie von BLÖMER
und EPE (1999) innerhalb eines Sauenbetriebes hat eine erhöhte Prävalenz von 0,5 % im Ab-
ferkelstall und bis zu 24,7 % im Flatdeckbereich ergeben. Da die untersuchten Tiere keine
klinischen Symptome zeigten, sehen die Autoren vor allem in der Kontamination eine latente
Gefahr. Tritt Isospora suis erst einmal auf, ist eine Eradikation des Erregers praktisch nicht zu
erreichen (LINDSAY et al. 1983; CURRENT 1987; JOACHIM u. DAUGSCHIES 2000;
MUNDT et al. 2001 b; MUNDT et al. 2001 c; MUNDT et al. 2003).
2.4.2 Die Sau als Infektionsquelle
Vor allem über die Rolle der Sau bei der Übertragung von Isospora suis herrscht große Un-
klarheit. COUSSEMENT et al. (1981) und auch KIM et al. (1988) geben erwachsene Tiere
als Infektionsquelle an, die periodisch Oozysten mit den Fäzes ausscheiden. Nach RAN-
DELZHOFER (1990) ist bei Muttersauen während der Gravidität sowie der Laktation mit
einer Ausscheidung zu rechnen. Auch CLARK (1980) bezeichnet die Sau als eine Hauptin-
fektionsquelle, deren Kot oft Oozysten enthält. Ebenso sprechen SANGSTER et al. (1978),
STUART et al. (1978), MÄNNER et al. (1981), ROBINSON und MORIN (1982) und PLO-
NAIT (1986) der Sau als Infektionsquelle eine besondere Bedeutung zu. Dahingegen meinen
andere Autoren, dass die Sau als Überträgerin zwar eine schlüssige Erklärung wäre, dieser
Zusammenhang aber nie durch Nachweis der Oozysten im Kot der Sau nachhaltig belegt
werden konnte (TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1993;
LINDSAY u. BLAGBURN 1994). Dabei räumt LINDSAY (1989) die Möglichkeit ein, dass
die Sau so wenig Oozysten ausscheidet, dass der Nachweis mit den üblichen
Untersuchungsmethoden noch nicht gelungen ist. Für COTTRELL (1998) spielt die Sau keine
Rolle in der Epidemiologie von Isospora suis, wobei auch er die Möglichkeit sieht, dass sie
sowenig Oozysten ausscheidet, dass sie mit den üblichen Untersuchungsmethoden nicht
erkannt werden. MARTI und HALE (1986), KOUDELA et al. (1989) sowie OTTEN et al.
(1996) konnten im Kot der Sau keine Oozysten nachweisen, weder vor noch nach der Geburt
eines später infizierten Wurfes. Ebenso konnten KOUDELA et al. (1986) im Kot der Sau
keine Oozysten finden und sowohl bei Erstlingssauen, als auch bei Sauen, die bereits
infizierte Würfe geworfen hatten, mit Isospora suis infizierte Würfe nachweisen. Dagegen
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fen hatten, mit Isospora suis infizierte Würfe nachweisen. Dagegen sind nach MATHEA
(1993) die Ferkel von Altsauen signifikant öfter infiziert als die von Jungsauen, auch wenn
bei der Sau selber keine Oozysten nachgewiesen werden konnten. Insgesamt überwiegt die
Meinung, dass die Sau keine bedeutende Rolle in der Epidemiologie der Isosporose spielt
(STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; LINDSAY et al. 1992; EYSKER et al.
1994; LARSEN 1996; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a; MUNDT et al. 2001 c; MUNDT
et al. 2003).
2.4.3 Weitere Übertragungswege und mögliche Vektoren
Ob es weitere Übertragungswege wie beispielsweise eine Verbreitung der Oozysten mit dem
Wind oder eine transkolostrale Übertragung des Erregers gibt, ist nicht geklärt (MARTI u.
HALE 1986). MARKUS (1980) und GREVE (1985) halten eine Übertragung des Erregers
durch Fliegen als Vektoren für möglich, ebenso wie COTTRELL (1998) Nager- und Fliegen-
bekämpfung für sinnvoll erachtet, um eine solche Übertragung auszuschließen. Es ist bisher
noch nicht gelungen, Isospora suis in der Milch oder der Plazenta von Sauen, deren Würfe
positiv sind, nachzuweisen (LINDSAY et al. 1993; LINDSAY u. BLAGBURN 1994;
COTTRELL 1998). Auch Parasiten-DNA konnte in der Sauenmilch bislang nicht nachgewie-
sen werden (ARWID DAUGSCHIES, pers. Mitteilung, Hannover, 18.05.2001).
Wenn es zu einer Erstinfektion in einem Betrieb gekommen ist, besteht die große Gefahr, dass
andere Würfe ebenfalls infiziert werden können (LINDSAY u. BLAGBURN 1994). Die Kon-
tamination des gesamten Abferkelstalles erfolgt über horizontale Verbreitung (HOLM 2001),
insbesondere durch Personen (LARSEN 1996), die die Oozysten im ganzen Betrieb verbrei-
ten können (CURRENT 1987). Falls in einem Betrieb künstliche Besamung durchgeführt
wird, kann der Erreger über das Besamungspersonal verschleppt werden (BERGELAND
1981).
COTTRELL (1998) geht davon aus, dass paratenische Wirte eine wichtige Rolle im epide-
miologischen Geschehen spielen und weiterhin näher untersucht werden müssten.
2.4.4 Auftreten der Isosporose in verschiedenen Haltungsformen
Die Isosporose kommt unabhängig von der Betriebsform und -größe und dem Management-
system in allen konventionellen Haltungsformen vor (SANGSTER et al. 1978; STUART u.
LINDSAY 1986; CURRENT 1987; TUBBS 1987; LINDSAY 1989; RANDELZHOFER
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1990; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1993; EYSKER et al. 1994; LINDSAY u.
BLAGBURN 1994; OTTEN et al. 1996; MEYER et al. 1999; KOUDELA u. KUCEROVÁ
2000; MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a;
MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT u. KOUDELA 2001; DAUGSCHIES u.
MUNDT 2002; VERCRUYSSE u. GEURDEN 2003). Nach BERGELAND (1981) sind ganz-
jährige Stallhaltung, gleichbleibende Bedingungen, strohlose Aufstallung und hohe Tierdichte
vorteilhafte Faktoren für die Übertragung und das Überleben des Parasiten. Auch MA-
TUSCHKA u. MÄNNER (1981), SANFORD (1983), BIEHL und HOEFLING (1986), HIG-
GINS (1999) und MUNDT et al. (2001e) vermuten in den Intensivbetrieben mit den großen
Tierdichten eine besonders hohe Infektionsgefahr. LARSEN (1996) hat in konventionell ge-
führten Intensivbetrieben eine höhere Befallsrate festgestellt als in SPF- Betrieben und sieht
in den Betriebsbedingungen und Managementsystemen einen wichtigen Faktor für die
Verbreitung. Nach MORIS et al. (1980) und ROBINSON und MORIN (1982) kommt die
Isosporose vor allem in großen Ferkelproduktionsbetrieben mit kontinuierlich belegten Ab-
ferkelbereichen, die nicht nach dem „all in – all out“– Prinzip arbeiten, vor. SAYD und
KAWAZOE (1996) haben in Betrieben mit zementiertem Fußboden im Abferkelbereich eine
höhere Prävalenz festgestellt als in Betrieben mit selbstreinigendem Bodenbelag. Die größte
Prävalenz haben NIESTRATH et al. (2002) in den mittelgroßen Betrieben, v. a. in denen mit
Strohaufstallung, festgestellt. Weiterhin haben sie eine negative Korrelation zwischen der
Prävalenz und dem Vorhandensein von Spaltenböden beobachtet. COTTRELL (1998) gibt an,
dass die Krankheit in allen Managementsystemen auftreten kann, allerdings hänge die Schwe-
re des Krankheitsbildes von den unterschiedlichen Bodentypen ab. Spaltenböden seien we-
sentlich einfacher zu reinigen und somit mit geringeren Erkrankungsraten korreliert. Insge-
samt tritt der Erreger zwar in allen konventionellen Haltungsformen auf, Prävalenz und
Schwere des Krankheitsbildes scheinen aber von Faktoren wie kontinuierlicher Belegung,
Nichtvorhandensein von Spaltenböden oder hoher Tierdichte abzuhängen.
2.4.5 Abhängigkeit von der Jahreszeit
Die Isosporose tritt das ganze Jahr über auf, wobei es vor allem in den wärmeren Monaten
zwischen Juli und September zu deutlichen Maxima kommt (SANGSTER et al. 1978; STU-
ART et al. 1978; BERGELAND 1981; ROBINSON u. MORIN 1982; STUART u. LIND-
SAY 1986; CURRENT 1987; TUBBS 1987; HIGGINS 1988; KIM et al. 1988; LINDSAY
1989; LINDSAY et al. 1992; MATHEA 1993; EYSKER et al. 1994; LINDSAY u. BLAG-
BURN 1994; DAUGSCHIES et al. 1999). Auch LARSEN (1996) erwähnt die steigende Ten-
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denz zwischen Juli und September, wobei sie diese Aussage in Dänemark und Australien
nicht bestätigt sieht. Als Grund für den Anstieg im Sommer und Frühherbst werden die höhe-
re Temperatur und Feuchtigkeit angegeben, die für eine schnellere Sporulation der Oozysten
optimale Bedingungen schaffen (STUART et al. 1978; BERGELAND 1981; CURRENT
1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY u. BLAGBURN
1994; COTTRELL 1998). Neben den Maxima in Sommer und Frühherbst sieht SANFORD
(1983) noch zwei kleinere Maxima im März und Dezember. Ebenso erwähnen MORIN et al.
(1983) neben dem Sommer und Herbst auch den Frühwinter als bevorzugte Ausscheidungs-
jahreszeit. Auch MARTINEAU und DEL CASTILLO (2000) haben die steigende Tendenz in
den wärmeren Monaten beobachtet, allerdings sehen sie die Ursache dafür als noch nicht ge-
klärt an, da in den modernen Abferkelställen die Bedingungen das ganze Jahr über gleichblei-
bend sind, so dass es eigentlich keinen klimatischen Einfluss geben dürfte. Eine steigende
Tendenz in den Sommermonaten ist ebenso von MEYER et al. (1999) beobachtet worden,
wobei sie das auf den im Sommer erhöhten Arbeitsanfall auf den Feldern zurückführen, der
weniger Sorgfalt bei der Stallhygiene zur Folge hat. Die jahreszeitliche Abhängigkeit wird
allerdings von DRIESEN et al. (1993), LARSEN (1996) und MUNDT und DAUGSCHIES
(2000 a) als nicht bewiesen bewertet, wie auch RANDELZHOFER (1990) und OTTEN et al.
(1996) nicht von einem Zusammenhang zwischen der Isosporose und der Jahreszeit ausgehen.
2.5 Klinik
Klinische Erscheinungen aufgrund Isosporose treten bei Saugferkeln in den ersten drei Le-
benswochen auf (Tabelle 1).
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Tabelle 1: Altersangaben zum Auftreten der Isosporose bei Saugferkeln
Klinische Erscheinungen Referenz
fünf bis zehn Tage SANGSTER et al. 1978; STUART et al. 1978;
MORIN et al. 1980; STUART et al. 1980;
JOYNER et al. 1981; LINDSAY et al. 1983;
STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987
fünf bis 14 Tage ROBERTS u. WALKER 1981; ROBINSON et al.
1983; LINDSAY et al. 1984; TUBBS 1987;
KOUDELA et al. 1991; LARSEN 1996
fünf bis 20 Tage CUNNINGHAM 1984; SAYD u. KAWAZOE
1996
sieben bis zehn Tage CLARK 1980; ROBINSON u. MORIN 1982;
SANFORD 1983; HIGGINS 1988; MATHEA
1993
sieben bis 14 Tage LINDSAY 1989; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990;
LINDSAY et al. 1992; DRIESEN et al. 1993;
LINDSAY u. BLAGBURN 1994; COTTRELL
1998; DAUGSCHIES 1999; MUNDT u. KOU-
DELA 2001
sieben bis 21 Tage MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000
acht bis zehn Tage COUSSEMENT et al. 1981; KOUDELA u. KU-
CEROVÁ 2000; MUNDT u. DAUGSCHIES
2000 b
ab dem dritten Tag LINDSAY et al. 1985
ab dem siebten Tag, v.a. mit zwölf Tagen KOUDELA et al. 1986
zwischen der ersten und vierten Lebenswoche NILSSON et al. 1984; HIGGINS 1999
bis zur zweiten Lebenswoche STUART et al. 1982
zweite und dritte Lebenswoche RANDELZHOFER 1990
dritte und vierte Lebenswoche OTTEN et al. 1996; NIESTRATH et al. 2002
Die Inkubationszeit beträgt zwei bis acht Tage (Tabelle 2), wobei die Schwere der Erkran-
kung von der Dosis der aufgenommenen Oozysten abhängt (STUART et al. 1980; STUART
et al. 1982; LINDSAY et al. 1984; LINDSAY et al. 1985; KOUDELA et al. 1986; STUART
u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; TUBBS 1987; CHRISTENSEN u. HENRIKSEN
1994; LARSEN 1996). Allerdings reichen auch schon geringe Infektionsdosen aus, um eine
klinische Isosporose zu verursachen (DAUGSCHIES u. MUNDT 2002). JOACHIM et al.
(2003) haben beobachtet, dass die Ausprägung der Isosporose eher vom Alter der Ferkel zum
Infektionszeitpunkt als von der Infektionsdosis abhängt, allerdings sei eine Mindestmenge für
das Auftreten klinischer Symptome nötig. Auch nach anderen Autoren ist das Alter sehr wich-
tig für den Verlauf der Isosporose. Je jünger die Tiere bei der Infektion sind, desto schwerere
Symptome treten auf (COTTRELL 1998; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000; MUNDT u.
KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 c; MUNDT et al. 2003).
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Tabelle 2: Inkubationszeit der Saugferkelisosporose
Inkubationszeit Referenz
zwei bis drei Tage MEHLHORN et al. 1993 b
drei bis vier Tage LINDSAY et al. 1983; OTTEN et al. 1996
drei bis sechs Tage DORÉ u. MORIN 1987; GIRARD u. MORIN
1987
vier bis fünf Tage ROBINSON et al. 1983; DAUGSCHIES u.
MUNDT 2002
fünf bis acht Tage CLARK 1980
Charakteristisch für die Isosporose ist das Auftreten von Durchfall (ROBERTS u. WALKER
1981; BERGER et al. 1985; MUNDT u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 c). Der typi-
scherweise nicht hämorrhagische Durchfall ist von gelblicher, milchig bis grauer oder weißli-
cher Farbe. Die Konsistenz des übelriechenden und schaumigen Durchfallkots wird als weich-
fettig, pastös, cremig oder flüssig beschrieben, wobei im weiteren Krankheitsverlauf häufig
ein Übergang zu profus wässrigem Kot beobachtet wird (SANGSTER et al. 1978; STUART
et al. 1981; LINDSAY et al. 1983; ROBINSON et al. 1983; SANFORD 1983; LINDSAY et
al. 1985; STUART u. LINDSAY 1986; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al.
1992; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HIGGINS 1999;
MEYER et al. 1999; MUNDT u. KOUDELA 2001). Von einigen Autoren wurde zunächst ein
wässriger Durchfall beobachtet, der später pastös wurde (CUNNINGHAM 1984; VÍTOVEC
u. KOUDELA 1990; KOUDELA et al. 1991; DRIESEN et al. 1993; MARTINEAU u. DEL
CASTILLO 2000; HOLM 2001). LARSEN (1996) und HIGGINS (1999) haben bei manchen
Ferkeln sogar einen sehr trockenen „Pellet-artigen“Kot beobachtet, der zu Konstipation füh-
ren kann. Die Mehrheit der Autoren hat den Durchfall über einen Zeitraum von drei bis sechs
Tagen beobachtet (DORÉ u. MORIN 1987; GIRARD u. MORIN 1987; HIGGINS 1988;
KOUDELA et al. 1989; KOUDELA et al. 1991; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HIG-
GINS 1999; HOLM 2001). Er kann aber auch bis zu zehn oder 14 Tagen andauern (CLARK
1980; STUART et al. 1981; LINDSAY et al. 1985; HIGGINS 1988) und schon vor der Aus-
scheidung von Oozysten auftreten (CLARK 1980; MORIN et al. 1980; JOYNER et al. 1981;
KOUDELA et al. 1986; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; DAUGSCHIES et al. 1999; JOA-
CHIM u. DAUGSCHIES 2000). MARTINEAU und DEL CASTILLO (2000) geben an, dass
der Durchfall sowohl vor, nach oder gleichzeitig mit der Oozystenausscheidung auftreten
kann.
Isosporosebedingter Durchfall spricht nicht auf eine Behandlung mit Antibiotika an
(SANGSTER et al. 1978; CLARK 1980; ROBERTS u. WALKER 1981; ROBINSON u.
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MORIN 1982; LINDSAY et al. 1983; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987;
LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY u. BLAGBURN 1994; OTTEN et al.
1996; SAYD u. KAWAZOE 1996; COTTRELL 1998). Dabei halten TUBBS (1987) und
HIGGINS (1988) diese Beobachtung für so charakteristisch, dass sie für die Diagnosestellung
genutzt werden sollte.
Erkrankte Ferkel trocknen mit der Zeit aus, bekommen ein raues Haarkleid und sind vor allem
in der Perianalgegend mit gelbem, flüssigem Kot verschmiert. Die feuchten und dreckigen
Ferkel nehmen den Geruch geronnener Milch an. Meist hören sie nicht auf zu trinken, und
gelegentlich kann Erbrechen eines weißlichen, milchähnlichen Materials beobachtet werden
(SANGSTER et al. 1978; MORIN et al. 1980; ROBINSON u. MORIN 1982; LINDSAY et
al. 1983; SANFORD 1983; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; TUBBS 1987;
HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; BLAGBURN et al. 1991; LINDSAY et al. 1992; LIND-
SAY u. BLAGBURN 1994; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HIGGINS 1999; KOUDE-
LA u. KUCEROVÁ 2000; MUNDT u. KOUDELA 2001). COUSSEMENT et al. (1981) und
CUNNINGHAM (1984) hingegen konnten kein Erbrechen feststellen. ROBINSON et al.
(1983) und DORÉ und MORIN (1987) beobachteten im Verlauf einer Isosporose Appetitlo-
sigkeit. Betroffene Ferkel haben kein Fieber (HIGGINS 1988; HIGGINS 1999). Trotz der
meist unveränderten Nahrungsaufnahme bleiben die erkrankten Ferkel in der Entwicklung
zurück. Es kommt wegen Schäden an der Darmschleimhaut zu gestörter Nahrungsabsorption
(LINDSAY et al. 1993; MUNDT u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 a; DAUG-
SCHIES u. MUNDT 2002). In der Folge entstehen Gewichtsverluste, Kümmern und ungleich
entwickelte Würfe (STUART et al. 1980; COUSSEMENT et al. 1981; LINDSAY et al. 1983;
SANFORD 1983; LINDSAY et al. 1985; STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987;
TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; KOUDELA et al. 1991; LINDSAY et al.
1992; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HIGGINS 1999; MARTINEAU u. DEL CASTIL-
LO 2000; HOLM 2001; MUNDT u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 b; MUNDT et al.
2001 c). Die schwachen und kränklichen Ferkel (KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000) wirken
lethargisch (STUART et al. 1980; LINDSAY u. BLAGBURN 1994), ausgemergelt (STU-
ART et al. 1980; SANFORD 1983) und teilnahmslos (ROBINSON et al. 1983; DORÉ u.
MORIN 1987; GIRARD u. MORIN 1987; TUBBS 1987; BLAGBURN et al. 1991; KOU-
DELA et al. 1991). Trotz erhöhten Futteraufwandes kommt es zu reduzierter täglicher Zu-
nahme, was Einbußen im Leistungsniveau bedeutet, und vor allem hierin sind die Verluste für
den Landwirt zu sehen (MATUSCHKA u. MÄNNER 1981; ROBINSON et al. 1983; SAN-
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FORD 1983). Manche der Ferkel können sich auch spontan wieder erholen (COUSSEMENT
et al. 1981).
Eine weitere Gefahr bei dieser Erkrankung liegt darin, dass es durch die Vorschädigungen
leichter zu Sekundärinfektionen kommen kann (MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT
u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 a; MUNDT et al. 2001 c). Zusätzlich stellt der
Durchfall ein hygienisches Problem dar, da sowohl die Abferkelbuchten als auch die Ferkel
verschmutzt sind, was das Risiko der Sekundärinfektionen ebenfalls erhöht (MUNDT et al.
2001 b; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002).
Die Morbidität der Isosporose ist sehr hoch bis variabel, die Mortalität dagegen niedrig bis
moderat (SANGSTER et al. 1978; STUART et al. 1978; MORIN et al. 1980; COUSSE-
MENT et al. 1981; ROBERTS u. WALKER 1981; STUART et al. 1981; ROBINSON u.
MORIN 1982; LINDSAY et al. 1983; NILSSON et al. 1984; CURRENT 1987; TUBBS
1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; DRIESEN et al. 1993; LINDSAY u. BLAGBURN
1994; LARSEN 1996; SAYD u. KAWAZOE 1996; COTTRELL 1998; HIGGINS 1999;
HOLM 2001; MUNDT u. KOUDELA 2001). Es sind nicht unbedingt alle Wurfgeschwister
und Würfe eines Abferkelbereiches betroffen (STUART et al. 1978, HIGGINS 1988; LIND-
SAY 1989; KOUDELA et al. 1989; KOUDELA et al. 1991; LINDSAY et al. 1992; LIND-




Pathologische Veränderungen treten etwa drei bis fünf (STUART et al. 1980; VÍTOVEC u.
KOUDELA 1990) Tage post infectionem auf. Dabei ist vor allem der Dünndarm (ROBIN-
SON et al. 1983; GREGORY 1990), insbesondere Jejunum und Ileum (SANGSTER et al.
1978; MORIN et al. 1980; STUART et al. 1980; ROBINSON u. MORIN 1982; STUART et
al. 1982; LINDSAY et al. 1985; KOUDELA et al. 1989; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990;
BLAGBURN et al. 1991; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT u. KOUDELA 2001)
betroffen. Nach COUSSEMENT et al. (1981) ist das Duodenum bis zur Mitte des Jejunum
geschädigt, nach GUSCETTI et al. (1990) der mittlere und distale Teil des Dünndarms.
HARLEMAN u. MEYER (1984) haben Veränderungen vor allem im distalen Bereich des
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Dünndarms beobachtet, wobei aber auch der proximale Teil des Dünndarms sowie das O-
berflächenepithel des Rektum und der Kolonspirale betroffen sein können. VÍTOVEC u.
KOUDELA (1987) geben für die Veränderungen einen Bereich an, der 140 bis 50 cm kranial
des Ostium ileocaecale liegt, aber auch der kaudale Sektor des kranialen Jejunum sowie der
kraniale Sektor des kaudalen Jejunum können betroffen sein.
Die Darmschlingen sind mit einem flüssigen und gelben Material (MORIN et al. 1980;
COUSSEMENT et al. 1981; ROBINSON u. MORIN 1982; ROBINSON et al. 1983; STU-
ART u. LINDSAY 1986; BLAGBURN et al. 1991; NIESTRATH et al. 2002) oder mit
milchähnlichen Koagula (SANGSTER et al. 1978; LARSEN 1996; NIESTRATH et al. 2002)
gefüllt. Der Darm wirkt dick und angeschwollen (STUART et al. 1980; BLAGBURN et al.
1991). Typisch ist eine fibronekrotische Membran (SANGSTER et al. 1978; STUART et al.
1980; ROBINSON u. MORIN 1982; STUART u. LINDSAY 1986; GUSCETTI et al. 1991;
LARSEN 1996; COTTRELL 1998; NIESTRATH et al. 2002), die gelb-grau (SANGSTER et
al. 1978; VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; NIESTRATH et al. 2002) oder grün-grau (LAR-
SEN 1996) und mit der Darmoberfläche verklebt sein kann (ROBINSON u. MORIN 1982;
VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; LARSEN 1996). Sie ver-
leiht dem Darm ein verdicktes, strangartiges Aussehen (SANGSTER et al. 1978; ROBINSON
u. MORIN 1982; STUART u. LINDSAY 1986). Nach etwa drei Tagen können sich diese
Membranen ablösen und als gelb-graues, fibronekrotisches Material im Darmlumen liegen
(STUART et al. 1980; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990). Die Darmmukosa weist Hyperämie
und ein Ödem auf (VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990;
NIESTRATH et al. 2002) und wirkt stumpf und körnig (BLAGBURN et al. 1991). Zugehöri-
ge Darmlymphknoten sind ebenfalls hyperämisch, ödematös verändert und vergrößert
(COUSSEMENT et al. 1981; VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA
1990; COTTRELL 1998; NIESTRATH et al. 2002). Die auftretende Enteritis wird als katar-
rhalisch-pseudomembranös (VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; KOUDELA et al. 1989), in
schweren Fällen nekrotisch (STUART et al. 1980; LINDSAY et al. 1985; LARSEN 1996;
COTTRELL 1998; HIGGINS 1999) oder fibronekrotisch (MORIN et al. 1980; STUART et
al. 1982) bezeichnet. VÍTOVEC und KOUDELA (1990) beschreiben die typischen pathologi-
schen Befunde als katarrhalische Veränderungen, petechiale Hämorrhagien und Pseudo-




In den betroffenen Darmabschnitten (siehe 2.6.1) ist histologisch eine nekrotische Enteritis
festzustellen (STUART et al. 1982; LINDSAY et al. 1985; LARSEN 1996; MUNDT u.
KOUDELA 2001). Typisch ist eine Zottenatrophie sowie Zottenfusion (MORIN et al. 1980;
STUART et al. 1980; ROBINSON u. MORIN 1982; STUART et al. 1982; ROBINSON et al.
1983; HARLEMAN u. MEYER 1984; LINDSAY et al. 1985; STUART u. LINDSAY 1986;
VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; KOUDELA et al. 1989; GREGORY 1990; GUSCETTI et al.
1990; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; BLAGBURN et al. 1991; GUSCETTI et al. 1991;
LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MUNDT u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 a;
DAUGSCHIES u. MUNDT 2002; NIESTRATH et al. 2002; MUNDT et al. 2003). Die multi-
fokalen Veränderungen verleihen den Zotten ein stumpfes Aussehen (SANGSTER et al.
1978; MORIN et al. 1980; ROBINSON u. MORIN 1982; STUART et al. 1982; GUSCETTI
et al. 1990) und führen zu einer Zottenverkürzung (COUSSEMENT 1981; GUSCETTI et al.
1990; COTTRELL 1998; NIESTRATH et al. 2002). Im apikalen Bereich der Zotte kann es zu
Nekrosen (STUART et al. 1982; VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA
1990; COTTRELL 1998) und Erosionen kommen (ROBINSON et al. 1983).
In den Krypten herrscht Hyperplasie (ROBINSON u. MORIN 1982; STUART u. LINDSAY
1986; BLAGBURN et al. 1991; LARSEN 1996; DAUGSCHIS u. MUNDT 2002;
NIESTRATH et al. 2002) vor, wobei aber auch Kryptabszesse (GUSCETTI et al. 1990) vor-
kommen können. HARLEMAN u. MEYER (1984) sowie GUSCETTI et al. (1990) haben
eine Kryptdilatation beobachtet. Im Gegensatz dazu hat GREGORY (1990) festgestellt, dass
die Krypten nicht von den Veränderungen betroffen sind.
Das Darmepithel ist multifokal erosiv (SANGSTER et al. 1978; STUART et al. 1980; RO-
BINSON u. MORIN 1982; VÍTOVEC u. KOUDELA 1987; GUSCETTI et al. 1990; VÍTO-
VEC u. KOUDELA 1990; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002) und nekrotisch (STUART et al.
1980; STUART u. LINDSAY 1986; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002; NIESTRATH et al.
2002) verändert. In der Lamina propria kommt es zur Infiltration mit Entzündungszellen und
fibrinösem Exsudat (SANGSTER et al. 1978; COUSSEMENT et al. 1981; ROBINSON u.
MORIN 1982; ROBINSON et al. 1983; KOUDELA et al. 1989; VÍTOVEC u. KOUDELA
1990; NIESTRATH et al. 2002). Im Darmlumen können nekrotische Zelltrümmer beobachtet
werden (STUART et al. 1982; ROBINSON et al. 1983; GUSCETTI et al. 1990).
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In den Enterozyten des intestinalen Epithels kann man im apikalen Bereich in Vakuolen, die
im Zytoplasma basal des Zellkerns liegen und diesen in apikaler Richtung verdrängen, ver-
schiedene Entwicklungsstadien des Parasiten finden (SANGSTER et al. 1978; MORIN et al.
1980; STUART et al. 1980; COUSSEMENT et al. 1981; ROBINSON u. MORIN 1982; RO-
BINSON et al. 1983; HARLEMAN u. MEYER 1984; STUART u. LINDSAY 1986; VÍTO-
VEC u. KOUDELA 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; BLAGBURN et al. 1991; LAR-
SEN 1996; COTTRELL 1998; NIESTRATH et al. 2002). LINDSAY et al. (1985) und
NIESTRATH et al. (2002) haben vor allem asexuelle Stadien von Isospora suis gefunden,
während es nach LINDSAY et al. (1998) gelegentlich sowohl zu asexuellen wie auch sexuel-
len Stadien gleichzeitig innerhalb einer Zelle kommen kann. HARLEMAN und MEYER
(1984) und NIESTRATH et al. (2002) haben Parasiten auch in Kryptepithelzellen gefunden
und COUSSEMENT et al. (1981) hat sehr oft eine Ruptur der betroffenen Zellen und die
Freisetzung der Parasitenstadien beobachtet. VÍTOVEC und KOUDELA (1987) stellten auch
in den Peyer´schen Platten Stadien von Isospora suis fest. Außerdem konnten VÍTOVEC und
KOUDELA (1990) auch eine Hyperplasie der aktivierten Peyer´schen Platten beobachten.
NIESTRATH et al. (2002) konnten in den Gebieten mit ausgedehnten Epithelschäden nur
wenig oder keine Parasitenstadien nachweisen. Nach STUART et al. (1980) sind primär nur
die Zotten betroffen, so dass ausgehend vom Kryptepithel die Regeneration der Schäden er-
folgen kann, was bei sehr schweren nekrotischen Veränderungen aber eventuell auch unter-
bleibt. Es kann in manchen Bereichen zu vollständiger Desquamation und Degeneration des
Epithels kommen (HARLEMAN u. MEYER 1984), so dass die Mukosa wie weggefressen
wirkt (BLAGBURN et al. 1991).
2.7 Immunität
Saugferkel besitzen keinen Immunschutz gegen die Isosporose, so dass junge Ferkel für die
Erkrankung voll empfänglich sind. Unter dem üblicherweise anhaltenden Infektionsdruck
bildet sich mit der Zeit eine Immunität aus. Ältere Tiere sind voll resistent gegen eine weitere
Erkrankung, können aber dennoch Oozysten ausscheiden (UPADHYAY u. AHLUWALIA
1976; STUART u. LINDSAY 1986; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; KOUDELA u. KU-
CEROVÁ 2000; MUNDT u. KOUDELA 2001). Die Immunität bleibt dann lebenslang erhal-
ten (LARSEN 1996).
Isospora suis ist ein sehr immunogener Parasit. Der beobachtete „crowding effect“, bei dem
es bei sehr großen Oozysten-Dosen zu einer verminderten Oozysten-Ausscheidung kommt,
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wird von STUART et al. (1982) auf ein Interferon bzw. eine Interferon-ähnliche Substanz
zurückgeführt, die in Gegenwart der Kokzidien produziert wird.
Während der Trächtigkeit mit Isospora suis infizierte Sauen übertragen keine kolostrale Im-
munität (LARSEN 1996). Auch TAYLOR (1984), STUART und LINDSAY (1986) und
COTTRELL (1998) geben an, dass kolostrale Antikörper keinen protektiven Schutz für Saug-
ferkel gegen eine Erkrankung darstellen.
Bei der Isosporose haben Serum-Antikörper keine große Bedeutung im immunologischen
Geschehen (TAYLOR 1984; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000) und der Serum-Antikörper-
Titer ist nicht korreliert mit der Resistenz gegen klinische Erscheinungen (TAYLOR 1984).
Hingegen spielt die zellgebundene Immunität in diesem Fall eine große Rolle (COTTRELL
1998; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000).
Die Perspektive für die Entwicklung von Vakzinen gegen die Isosporose ist denkbar ungüns-
tig (MUNDT et al. 2001 c). KOUDELA und KUCEROVÁ (2000) und MUNDT und KOU-
DELA (2001) haben festgestellt, dass vor allem die nicht spezifischen Teile des Immunsys-
tems wichtig für die Resistenzbildung sind und nicht so sehr die spezifischen Immunmecha-
nismen. Weiterhin müsste man nach KOUDELA und KUCEROVÁ (2000) bei einer Impfung
gegen die Isosporose beachten, dass man die Beschränkungen des unreifen Immunsystems
überwinden muss.
2.8 Diagnose
Eine schnelle Diagnose der neonatalen Isosporose ist wegen der Ausbreitungsgefahr sehr
wichtig (LINDSAY et al. 1983). Sie basiert im Wesentlichen auf dem Vorbericht und den
klinischen Symptomen, die einen ersten Verdacht ermöglichen, dem Nachweis der Oozysten
in Kotproben, pathologischen und histopathologischen Veränderungen sowie der Darstellung
verschiedener Entwicklungsstadien von Isospora suis in histologischen Präparaten oder
Schleimhautabstrichen (LINDSAY et al. 1983; TUBBS 1987; LINDSAY 1989; LINDSAY et
al. 1992; LARSEN 1996; CORWIN 1997; COTTRELL 1998; NIESTRATH et al. 2002).
2.8.1 Kotuntersuchung
Die Darstellung der Oozysten im Kot ist eine klassische parasitologische Nachweismethode,
die auch bei der Isosporose gut geeignet ist (MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a). Nach
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HENRIKSEN und CHRISTENSEN (1992) hängt eine In-vivo-Diagnose von der Kotuntersu-
chung und der Identifizierung der Oozysten ab. Allerdings hält LARSEN (1996) die Kotpro-
benuntersuchung für Herdendiagnosen zwar für nützlich, die individuelle Diagnose kann aber
durch die intermittierende Ausscheidung problematisch sein.
Die richtige Probenentnahme ist sehr wichtig, da die übliche Diagnostik wenig sensitiv ist
(MUNDT et al. 2001 b; MUNDT et al. 2001 c). Für individuelle Diagnosen sollte die Kotpro-
be direkt aus dem Rektum entnommen werden, oder frisch abgesetzt sein (LINDSAY 1989;
DAUGSCHIES et al. 1999; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT et al. 2001 b).
MUNDT et al. (2001 b) schlagen die rektale Entnahme möglichst vieler Proben vor; die Kon-
sistenz des Kotes spielt dabei keine Rolle. Die entnommenen Proben sollten nur kurz im
Kühlschrank gelagert werden und möglichst schnell zur Untersuchung gelangen (MEHL-
HORN et al. 1993 b). OTTEN et al. (1996) haben Proben, die nicht sofort untersucht werden
konnten, in einem Medium bestehend aus 530 ml Aqua destillata, 400 ml Thiomersal, 60 ml
Formalin und 10 ml Glycerin über eine Woche bis zur Untersuchung konserviert.
Vor allem wegen der intermittierenden Ausscheidung des Parasiten, dem Auftreten des
Durchfalls während der Präpatenzzeit und der Schwierigkeiten beim Oozystennachweis ist die
Einzeltierdiagnose unzuverlässig. Mischkotproben von Würfen sind daher zu bevorzugen
(MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a). Hierfür sollte je Wurf eine Sammelkotprobe untersucht
werden, die etwa von drei bis fünf Ferkeln entnommen wird (LARSEN 1996; MUNDT u.
DAUGSCHIES 2000 a; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; DAUGSCHIES u. MUNDT
2002; VERCRUYSSE u. GEURDEN 2003). Pro Betrieb sollte man etwa fünf bis zehn
(MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a) bzw. 10 % bis 50 % der Würfe in wöchentlichen Inter-
vallen (MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b) beproben. LARSEN (1996) gibt etwa drei bis
fünf Würfe pro Betrieb als aussagekräftige Stichprobe an. Nach LINDSAY et al. (1992) sollte
man mehrere Würfe pro Abferkeleinheit untersuchen. COTTRELL (1998) und VERCRUYS-
SE und GEURDEN (2003) empfehlen eine Sammelkotprobe von mindestens zehn Würfen.
Nach MUNDT et al. (2001 b) hat man desto größere Chancen, einen positiven Betrieb zu i-
dentifizieren, je mehr Proben man untersucht. Am sinnvollsten ist die Probennahme von Fer-
keln, die bereits seit zwei bis drei Tagen Durchfall haben (LINDSAY et al. 1989; LARSEN
1996; COTTRELL 1998). Allerdings sollte man nach LINDSAY (1989), COTTRELL
(1998), MUNDT et al. (2001 b) sowie VERCRUYSSE und GEURDEN (2003) die Proben
nicht nur von Ferkeln, die Durchfall haben, entnehmen, da sich der Durchfall oftmals vor Be-
24
ginn der Oozystenausscheidung entwickelt und auch in geformtem oder pastösem Kot sehr oft
viele Oozysten gefunden werden können.
Die Proben können vor einer weiteren Untersuchung mit einem Sporulationsmedium versetzt
und einige Tage stehen gelassen werden, um die Sporulation auszulösen und eine Identifizie-
rung der Oozysten damit zu vereinfachen (ROBINSON u. MORIN 1982; HENRIKSEN 1995;
SAYD u. KAWAZOE 1996). Nach MEHLHORN et al. (1993 b) kann man zwar unsporulier-
te Oozysten in frischem Kot gut nachweisen, aber erst die Sporulation ermöglicht eine eindeu-
tige Diagnose der Gattungszugehörigkeit. Allerdings kommen Oozysten der Gattung Eimeria
in der Regel nur bei älteren Tieren vor (IMAROM 1997; ROEPSTORFF et al. 1998; JOA-
CHIM u. DAUGSCHIES 2000). In allen Verfahren werden die Oozysten über ihre typische
Morphologie und Struktur identifiziert (ROBINSON u. MORIN 1982; LINDSAY et al. 1983;
TUBBS 1987; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992) (siehe Kapitel 2.2.3 Morphologie).
Üblicherweise wird eine Anreicherung der Oozysten aus der Kotprobe durch Flotation durch-
geführt (ROBINSON u. MORIN 1982; LINDSAY et al. 1992; CORWIN 1997; MUNDT u.
DAUGSCHIES 2000 a; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT et al. 2001 b). Es muss
dabei beachtet werden, dass der durch die Milchnahrung bedingte Fettgehalt des Saugferkel-
kots beim herkömmlichen Flotationsverfahren die parasitologische Untersuchung erschwert
(LINDSAY 1989; DAUGSCHIES et al. 1999). Der Erfolg hängt wesentlich von einer geeig-
neten Flotationslösung ab. MUNDT et al. (2001 b) schlagen eine Flotationslösung mit einer
hohen spezifischen Dichte vor, wenn die Proben mit der Flotationstechnik untersucht werden
sollen. Für die quantitative Bestimmung der Oozysten wird eine modifizierte McMaster-
Technik empfohlen, für die anstelle einer einfachen gesättigten Kochsalzlösung eine durch
Glucose ergänzte Kochsalzlösung verwendet wird (ONAWUNMI u. TODD 1976; ROBIN-
SON u. MORIN 1982; HENRIKSEN u. CHRISTENSEN 1992; SMITH et al. 1993; HEN-
RIKSEN 1995; LARSEN 1996; SAYD u. KAWAZOE 1996; DAUGSCHIES et al. 1999;
MEYER et al. 1999; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT et al. 2001 b; DAUG-
SCHIES u. MUNDT 2002). Nach MUNDT und DAUGSCHIES (2000 a) ist allerdings für
eine Herdendiagnose keine Quantifizierung nötig, da keine Korrelation zwischen der
Ausscheidungsrate und der Schwere der Infektion nachzuweisen ist, was ERBER et al. (1984)
allerdings sehr wohl als möglich ansehen. O´CALLAGHAN u. LANGSTON (1990) verwen-
den anstelle der Kochsalz-Zucker-Lösung eine Magnesium-Sulfat-Flotations-Technik. OT-
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TEN et al. (1996) haben ein kombiniertes Sedimentations- und Flotationsverfahren angewen-
det.
MEHLHORN et al. (1993 a) schlagen als weiteres mögliches Anreicherungsverfahren zum
Nachweis sämtlicher Stadien der Protozoen ein universelles Verfahren, die M.I.F.C.
(Merthiolate-Iodine-Formaldehyde-Concentration) vor.
Einige Autoren halten die Kotuntersuchung mittels Flotation für unzuverlässig (BERGE-
LAND 1981; SANFORD 1983; TUBBS 1987; HENRIKSEN u. CHRISTENSEN 1992;
VERCRUYSSE u. GEURDEN 2003). TUBBS (1987) hält sie zwar für hilfreich, meint aber,
dass ein negatives Ergebnis ohne Wert ist, da im Falle eines Krankheitsausbruchs ein positi-
ves Ergebnis oftmals erst festgestellt wird, wenn sich die Krankheit schon in einem fortge-
schrittenen Stadium befindet. Auch SANFORD (1983) und MUNDT und DAUGSCHIES
(2000 b) halten die Flotationstechnik für eine wenig sensitive Methode.
Nach MUNDT et al. (2001 b) kann man die Proben ohne Anreicherung direkt unter dem Mik-
roskop untersuchen, wenn sie viele Oozysten enthalten, was aber oftmals nicht der Fall ist, so
dass eine Konzentration der Proben nötig ist. LINDSAY (1989) und LINDSAY et al. (1992)
geben dem Kotausstrich den Vorzug, weil diese Methode schnell durchzuführen ist und man
von einer Probe mehrere Ausstriche untersuchen kann. WALDMANN und PLONAIT (1997)
schlagen wegen des sehr fettreichen Saugferkelkotes einen nach Ziehl-Neelsen gefärbten Kot-
ausstrich vor. VERCRUYSSE und GEURDEN (2003) schlagen die Telemann-Methode vor,
bei der nach Zugabe von Äther zentrifugiert und anschließend mikroskopiert wird.
Da Isospora suis bei einer bestimmten Wellenlänge zur Autofluoreszenz befähigt ist, schlagen
MUNDT und DAUGSCHIES (2000 a), DAUGSCHIES et al. (2001), MUNDT et al.
(2001 b), DAUGSCHIES und MUNDT (2002) und VERCRUYSSE und GEURDEN (2003)
die Autofluoreszenzmikroskopie als weitere Möglichkeit vor, um die Sensitivität der Untersu-
chung zu erhöhen. Nach Anregung mit UV-Licht in einem Wellenlängenbereich von 340 bis
380 nm geben die Oozysten ein blau-grünes Licht ab (DAUGSCHIES et al. 2001). DAUG-
SCHIES et al. (2001) haben die Ergebnisse der Untersuchung mit Autofluoreszenz mit der
konventionellen Lichtmikroskopie verglichen. Dabei haben sie sowohl bei der Untersuchung
nach Flotation als auch bei der Untersuchung von Direktausstrichen mit der Autofluoreszenz
in denselben Proben deutlich mehr Oozysten erkennen können, so dass diese Methode eine
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bessere Nachweissicherheit bietet und in den Labors für die Routinediagnostik vermehrt ge-
nutzt werden sollte (MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; DAUGSCHIES et al. 2001).
2.8.2 Schleimhautabstrich und Histologie
Einige Autoren sehen in der Darstellung der Oozysten in histologischen Präparaten und
Schleimhautabstrichen sowie den charakteristischen pathologischen und histopathologischen
Veränderungen die Grundlage für eine zufriedenstellende Diagnose der Isosporose (BERGE-
LAND 1981; ROBINSON u. MORIN 1982), andere empfehlen sie zur Bestätigung der Diag-
nose (SANFORD 1983; LINDSAY et al. 1992; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a; MUNDT
u. DAUGSCHIES 2000 b; NIESTRATH et al. 2002).
Das Anfertigen histologischer Präparate von der Darmschleimhaut über Fixation in Formalin,
Schneiden und Färben nach HE stellt eine klassische Untersuchungsmethode dar, die durch-
geführt wird, um pathologische Veränderungen in Zusammenhang mit Erregerstadien nach-
zuweisen (ROBINSON u. MORIN 1982; STEVENSON u. ANDREWS 1982; SANFORD
1983; CUNNINGHAM 1984; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b). Allerdings ist es eine teu-
re und zeitaufwendige Methode, die deswegen oftmals nur dann durchgeführt wird, wenn
Schleimhautabklatschpräparate und –abstriche nicht zum Erfolg führen (STEVENSON u
ANDREWS 1982; COTTRELL 1998). LARSEN (1996) sieht im Nachweis histopathologi-
scher Veränderungen oder von Isospora suis in histologischen Schnitten ein gutes Diagnosti-
kum bei akuten Krankheitsfällen in einem Betrieb, da die Symptome oft vor Beginn der Aus-
scheidung von Oozysten auftreten. Ebenso bewerten NIESTRATH et al. (2002) die histologi-
sche Untersuchung als wichtigen Teil der Untersuchung auf Isospora suis, da durch zusätzli-
che histologische Untersuchung eine Isosporose viel häufiger nachgewiesen werden konnte
als durch die Kotuntersuchung allein. Auch BERGELAND (1981) stellt fest, dass die nach-
gewiesenen histopathologischen Veränderungen einen Hinweis liefern können, falls trotz ent-
sprechendem Vorbericht und den typischen Symptomen über verschiedene Methoden keine
parasitären Stadien nachweisbar sind. Man sollte aber zur Bestätigung schon zu einem frühe-
ren Zeitpunkt Ferkel untersuchen.
Das Färben und Mikroskopieren von Schleimhautabklatschpräparaten stellt eine sehr zuver-
lässige, schnelle, praktische und billige Untersuchungsmethode dar, die durchaus auch für
Felddiagnosen geeignet ist (STEVENSON u. ANDREWS 1982; LINDSAY et al. 1983;
TUBBS 1987; LINDSAY et al. 1992; COTTRELL 1998). Es sollte immer mehr als ein Ferkel
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an verschiedenen Darmabschnitten untersucht werden, wobei darauf zu achten ist, dass das
Ferkel erst kürzlich gestorben oder euthanasiert worden ist, da die Untersuchung bei länger
toten Tieren unsicher ist (STEVENSON u. ANDREWS 1982; TUBBS 1987; LINDSAY et al.
1992). STEVENSON und ANDREWS (1982) weisen zusätzlich darauf hin, dass man die
Proben von Tieren mit den typischen Symptomen entnehmen sollte. Für das Erstellen solcher
Präparate wird die Darmoberfläche mit einem Papiertuch abgetupft, um Flüssigkeit und Zell-
trümmer zu entfernen. Dann wird ein Objektträger aufgedrückt und nach einer leicht rotieren-
den Bewegung wieder entfernt, luftgetrocknet und mit einer modifizierten Wright-Färbung
oder Diff-Quick gefärbt (STEVENSON u. ANDREWS 1982; CUNNINGHAM 1984;
TUBBS 1987; LINDSAY et al. 1992; COTTRELL 1998). Eine ebenso schnelle aber weniger
zuverlässige Methode stellen Schleimhautabstrichpräparate dar (LINDSAY et al. 1983; SAN-
FORD 1983; TUBBS 1987). LINDSAY (1989) schlägt sie als Alternative vor, falls Aus-
strichpräparate von Kotproben zu einem negativen Ergebnis führen. Man kann sie sowohl
nativ (ROMMEL 2000) als auch nach Giemsa (BERGELAND 1981; ROMMEL 2000), einer
modifizierten Wright´s Färbung (SANFORD 1983) oder anderen üblichen Blutausstrich-
Färbe-Methoden (WALDMANN u. PLONAIT 1997) gefärbt, untersuchen. SMITH et al.
(1993) geben weiterhin auch noch die Immunfluoreszenz-Färbung als nützliche Färbemetho-
de an, die man auch durchaus noch zwei bis drei Tage nach dem Tod der Ferkel anwenden
kann. In den Präparaten sind verschiedene parasitäre Stadien über Färbeverhalten und Mor-
phologie identifizierbar (STEVENSON u. ANDREWS 1982; SANFORD 1983; LINDSAY et
al. 1992).
2.8.3 PCR
Da es schwierig sein kann, unsporulierte Oozysten von manchen Eimeriaarten und Isospora
suis mikroskopisch auseinander zu halten, wurde eine spezies-spezifische PCR als Alternative
zur Mikroskopie entwickelt. Mit spezifischen Primern gelang es, drei verschiedene Eimeriaar-
ten und Isospora suis zu unterscheiden. Zwar ist eine Quantifizierung der Oozysten mit der
PCR nicht möglich, aber sie könnte als schnellere Methode bei großen Probenzahlen Vorteile
bieten. Ein weiterer Vorteil ist die Tatsache, dass auch Proben, die schon alt sind und über
Untersuchung auf Morphologie nicht mehr zu beurteilen wären, mit der PCR trotzdem noch
gute Ergebnisse liefern. Die PCR eignet sich auch für Darmproben, in denen alle Entwick-
lungsstadien des Parasiten detektiert werden können. (RUTTKOWSKI et al. 2001)
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2.9 Bekämpfung
2.9.1 Chemotherapeutische und –prophylaktische Maßnahmen
Da es sich bei der Isosporose um ein weit verbreitetes, ernstzunehmendes Problem handelt,
wurden verschiedene Programme zur Behandlung vorgeschlagen (CUNNINGHAM 1984).
Eine Bekämpfung der Isosporose kann durch das Ausbleiben der sich oftmals entwickelnden
Sekundärinfektionen zusätzlich zu einer Reduktion des Antibiotikaeinsatzes führen (MUNDT
et al. 2001 b; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002; MUNDT et al. 2003). ROBINSON und
MORIN (1982) haben verschiedene Antikokzidia zur Behandlung der Kokzidiose ohne Erfolg
ausprobiert. Die Behandlung von Saugferkeln, die bereits an klinischer Isosporose erkrankt
sind, macht wenig Sinn, da sich pathologische Veränderungen bereits vor Eintritt des Durch-
falls ausgebildet haben (CLARK 1980; BIEHL u. HOEFLING 1986; TUBBS 1987;
COTTRELL 1998; HOLM 2001; MUNDT et al. 2003). Da eine Behandlung nach Diagnose
des Erregers beim betroffenen Tier zu spät für eine effektive Therapie ist (LINDSAY 1989),
sollte damit vor dem Auftreten der klinischen Symptome zwischen dem ersten und dritten
Lebenstag begonnen werden (TUBBS 1987). Ein weiteres Problem bei der Therapie besteht
darin, dass Saugferkel oftmals nicht genug Nahrung und Wasser aufnehmen, um eine Medika-
tion über Futter oder Trinkwasser zu ermöglichen (STUART u. LINDSAY 1986; HIGGINS
1988; LINDSAY 1989). Eine mehrmalige individuelle Verabreichung eines Antikokzidiums
ist wegen des großen Arbeitsaufwandes unpraktikabel für größere Betriebe und wird von den
Landwirten abgelehnt (STUART et al. 1978; CLARK 1980; LINDSAY 1989). Nach CLARK
(1980) und TUBBS (1987) könnte eine Medikation über das Trinkwasser sinnvoll sein, wenn
eine separate Wasserleitung für die Ferkel vorhanden ist.
 Die Schweineproduzenten bevorzugen prophylaktische Maßnahmen, da sie diese für weniger
arbeits- und zeitintensiv halten (STUART et al. 1978). Hierbei halten einige Autoren die pro-
phylaktische Behandlung der Sau für sinnlos, da sie keine bedeutende Infektionsquelle für die
Saugferkel darstellt, sondern diese eher in der Abferkelbucht zu suchen ist (HIGGINS 1988;
LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1993; LARSEN 1996), wohingegen
andere (JOYNER et al. 1981; BIEHL u. HOEFLING 1986) eine Behandlung der Sau mit An-
tikokzidia vor dem Abferkeln empfehlen.
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2.9.1.1 Toltrazuril
Das Toltrazuril gehört zu der Stoffgruppe der synthetisch hergestellten symmetrischen Tria-
zinderivate (HABERKORN u. MUNDT 1988; MUNDT 1994) und ist chemisch mit keinem
der vorher bekannten Kokzidiosemittel verwandt (HABERKORN u. MUNDT 1988). Aller-
dings gibt es mit dem Diclazuril noch ein weiteres zur Gruppe der Triazinderivate gehörendes
Kokzidiostatikum (LARSEN 1996); (siehe Kapitel 2.9.1.2 Diclazuril). Bei Toltrazuril handelt
es sich um einen kokzidioziden Wirkstoff (MUNDT 1994; MUNDT et al. 2003), der nicht nur
auf die erste und zweite Schizontengeneration (HABERKORN u. MUNDT 1988; MUNDT
1994; STEUBER u. KROKER 1997) sondern gegen alle intrazellulären Stadien wirksam ist
(MUNDT 2000). Toltrazuril ist äußerst effektiv (KOUDELA et al. 1991; LARSEN 1996;
COTTRELL 1998; HOLM 2001), wird sehr gut vertragen (MUNDT 2000; DAUGSCHIES u.
MUNDT 2002) und hat keinen Einfluss auf die Entwicklung einer belastbaren Immunität
(HABERKORN u. MUNDT 1988; MUNDT 1994; LARSEN 1996; MUNDT 2000). Eine
möglichst frühzeitige Behandlung ist besonders wichtig, um einer Schädigung der Darm-
schleimhaut durch intrazelluläre Stadien des Parasiten vorzubeugen, so dass die behandelten
Ferkel bis zum Absetzen vor einer Erkrankung und anschließend vor einer Reinfektion sehr
gut geschützt sind (MUNDT 2000; MUNDT et al. 2001 a). Die Behandlung mit Toltrazuril
verhindert die Ausscheidung von Oozysten sowie das Kümmern und bewahrt vor Durchfall
bzw. mildert die Schwere des Durchfalls (KIM et al. 1988; KOUDELA et al. 1991; DRIE-
SEN et al. 1995; HOLM 2001; WÜSTENBERG et al. 2001; MUNDT et al. 2003; ZIM-
MERMANN et al. 2003). Weiterhin erspart eine Behandlung mit Toltrazuril andere prophy-
laktische und therapeutische Maßnahmen (DRIESEN et al. 1995; HOLM 2001), so dass bei-
spielsweise der Einsatz von Antibiotika im Abferkelbereich reduziert werden und somit der
Entwicklung von Resistenzen entgegengesteuert werden kann (HOLM 2001).
Das Toltrazuril kann sowohl therapeutisch (HOLM 2001) als auch prophylaktisch (MADSEN
et al. 1994; DRIESEN et al. 1995) eingesetzt werden und wird oral verabreicht (KOUDELA
et al. 1991; DRIESEN et al. 1995; MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000; HOLM 2001).
HABERKORN und MUNDT (1988) geben an, dass die Wirkung sowohl bei oraler als auch
bei parenteraler Gabe gleich gut ist. Dabei wird eine Dosis von 20 mg/kg KGW (HABER-
KORN u. MUNDT 1988; KOUDELA et al. 1991; MADSEN et al. 1994; MUNDT 1994;
LARSEN 1996; MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000; MUNDT 2000; HOLM 2001;
MUNDT et al. 2001 a; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002) empfohlen. Ferkel werden einmal
im Alter von drei bis sechs Tagen behandelt (MADSEN et al. 1994; MUNDT 1994; DRIE-
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SEN et al. 1995; LARSEN 1996; MUNDT 2000; HOLM 2001; MUNDT et al. 2001 a;
DAUGSCHIES u. MUNDT 2002; MUNDT et al. 2003). KOUDELA et al. (1991) behandel-
ten Ferkel am sechsten und achten Lebenstag. MEHLHORN et al. (1993 b) schlagen eine
Behandlung über drei Tage vor. Nach MUNDT (1994) und MUNDT et al. (2001 c) reicht
eine einmalige Behandlung auch bei großem Infektionsdruck aus und auch HABERKORN
und MUNDT (1988) haben bei einer einzigen Behandlung bereits eine hohe Wirksamkeit
festgestellt. Toltrazuril ist als Baycox® in einer 5 %igen Suspension zur oralen Anwendung
beim Ferkel in der ersten Lebenswoche zugelassen.
2.9.1.2 Diclazuril
Das Diclazuril ist ein weiteres Triazinderivat und soll in einer Dosierung von 100 mg pro kg
KGW, am dritten, fünften und siebten Tag oral verabreicht, zu besseren Gewichtsentwicklun-
gen, verminderter Mortalität und reduzierter Oozystenausscheidung führen (LARSEN 1996).
Allerdings bezeichnen DAUGSCHIES und MUNDT (2002) das Diclazuril als dem Toltrazu-
ril deutlich unterlegen. Auch WÜSTENBERG et al. (2001) und ZIMMERMANN et al.
(2003) haben in einer experimentellen Studie das Diclazuril mit dem Toltrazuril verglichen
und nach dem Einsatz von Diclazuril nahezu keinen Unterschied zu der mit Isospora suis in-
fizierten Kontrollgruppe feststellen können. Diclazuril ist in Europa nur für den Einsatz gegen
Kokzidien des Schafs (Vecoxan®) zugelassen.
2.9.1.3 Amprolium
Ein vielfach eingesetztes Antikokzidium, das mittlerweile in Deutschland nicht mehr auf dem
Markt ist, war das Amprolium, das strukturell eng mit dem Thiamin verwandt ist und dessen
Transport es insbesondere in späten asexuellen Stadien im Entwicklungszyklus der Kokzidien
kompetitiv hemmt (STEUBER u. KROKER 1997). Es wurde sowohl therapeutisch als auch
prophylaktisch eingesetzt und sowohl an die Sau wie auch an Ferkel verabreicht
(SANGSTER et al. 1978; CLARK 1980; COUSSEMENT et al. 1981; ROBERTS u. WAL-
KER 1981; ROBINSON u. MORIN 1982; SANFORD 1983; CUNNINGHAM 1984; PLO-
NAIT 1986; TUBBS 1987; LINDSAY et al. 1993; HOLM 2001).
Die Erfolge bei dieser Behandlung waren unterschiedlich. So haben STUART et al. (1978)
sowohl in der Prophylaxe als auch in der Therapie sowie SANGSTER et al. (1978) in der
Therapie ermutigende Ergebnisse erzielt. Ebenso haben UPADHYAY und AHLUWALIA
(1977) und KIM et al. (1988) das Amprolium als effektiv gegen Kokzidieninfektionen des
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Ferkels befunden. CLARK (1980), STUART und LINDSAY (1986) und HIGGINS (1980)
haben zwar einen gewissen Effekt beobachtet, halten aber die Behandlung mit Amprolium
wegen des hohen Arbeitsaufwandes und der großen Kosten für schwierig. ROBINSON und
MORIN (1982) und HOLM (2001) halten das Amprolium für unsicher in der Wirkung und
KOUDELA et al. (1986), LINDSAY et al. (1993) und COTTRELL (1998) haben nach dem
Einsatz von Amprolium keinen Effekt gegen die Isosporose des Ferkels sehen können.
2.9.1.4 Halofuginon
Das Halofuginon ist ein Chinazolinderivat, das auf den gesamten asexuellen Entwicklungs-
zyklus, vorzugsweise jedoch auf die erste Schizontengeneration, wirkt (STEUBER u. KRO-
KER 1997). Es kann aber auch bereits auf exzystierte Sporozoiten wirken, so dass dem
Wirtsorganismus keine Antigene präsentiert werden und sich demzufolge keine Immunität
ausbilden kann (MÄNNER et al. 1981). MÄNNER et al. (1981) und MATUSCHKA und
MÄNNER (1981) haben Halofuginon in einer Dosis von 6 mg pro kg Alleinfutter angewen-
det und damit zwar die Entwicklung von Isospora suis verhindert, allerdings ist es auch zu
einer starken Verzehrsdepression und in der Folge zu verminderten Lebensgewichtzunahmen
bei den Tieren gekommen, so dass sie das Halofuginon für eine prophylaktische Behandlung
als nicht geeignet halten, eine Anwendung bei akuter Isosporose aber gerechtfertigt finden.
Nach einer Reinfektion haben behandelte Tiere Oozysten ausgeschieden, so dass offenbar die
Immunitätsbildung beeinträchtigt war. Auch LARSEN (1996) erwähnt, dass Halofuginon für
die Prophylaxe mit nur entmutigenden Ergebnissen ausprobiert worden sei. MEHLHORN et
al. (1993 b) hingegen empfehlen Halofuginon als prophylaktische Behandlung in einer Dosis
von 3 ppm, was zu einer deutlichen Reduzierung der Ausscheidung von Oozysten führen soll.
Inzwischen ist es allerdings nur für einen Einsatz gegen die Kryptosporidiose des Kalbes (Ha-
locur®) zugelassen.
2.9.1.5 Ionophore
Zu den Ionophoren gehören unter anderem das Monensin, das Lasalocid und das Salinomy-
cin. Die Wirkung beruht auf der Bildung eines Ion-Ionophoren-Komplexes, der über den pas-
siven Transport von Kationen durch die Membran zu einer Erhöhung des intrazellulären Kati-
onengehaltes und in der Folge zu einer Druckerhöhung führt, die eine Zerstörung intrazellulä-
rer Strukturen bewirkt (STEUBER u. KROKER 1997). Sie sind für einen Einsatz gegen die
Saugferkelkokzidiose nicht zugelassen.
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DORÉ und MORIN (1987) haben das Monensin zur Vorbeuge in einer Dosis von 15 mg pro
kg KGW jeden zweiten Tag oral verabreicht und dabei genauso wie LINDSAY (1989) ein
späteres Einsetzen der klinischen Symptome beobachtet, allerdings kein Ausbleiben der
Krankheitserscheinungen sowie keinerlei Effekt auf die Ausscheidung von Oozysten und die
Ausbildung intestinaler Veränderungen. Ebenso haben LINDSAY et al. (1993) in kontrollier-
ten Studien mit Monensin keinen Effekt auf die Isosporose feststellen können. TUBBS (1987)
schlägt eine Behandlung der Sau ab drei Wochen vor dem Abferkeln und während der Lakta-
tion in einer Dosis von 60 bis 100 g Monensin pro Tonne Futter vor.
Das Lasalocid wirkt kokzidiostatisch, kann aber die Entwicklung von Isospora suis nicht
vollständig unterbinden, so dass es zu einer Auseinandersetzung mit dem Erreger kommt und
die Ausbildung einer Immunität möglich ist (MÄNNER et al. 1981). MÄNNER et al. (1981)
haben es in einer Dosis von 150 mg pro kg Alleinfutter getestet und dabei trotzdem eine Aus-
scheidung infektionsfähiger Oozysten beobachtet. Verzehrsdepressionen und verminderte
Gewichtszunahme wurden aber unterbunden, so dass sich anscheinend weniger Schäden im
Darm entwickelt haben. Die Autoren befanden das Lasalocid als zur Prophylaxe gut geeignet.
Ebenso beschreiben MATUSCHKA und MÄNNER (1981) für die Wirkung von Lasalocid,
dass es keinen Effekt auf die Ausscheidung von Oozysten hat, allerdings Einbußen im Leis-
tungsniveau unterbindet und die Ausbildung einer Immunität ermöglicht.
KIM et al. (1988) haben das Salinomycin in der Prophylaxe eingesetzt und sieben Tage nach
der Verabreichung keine Oozysten im Kot nachweisen können. Auch MEHLHORN et al.
(1993 b) schlagen Salinomycin-Natrium als prophylaktische Behandlung in einer Dosierung
von 60 ppm bis 50 kg Körpermasse und dann 25 ppm als Injektion oder aber als eine orale
Verabreichung an Mastschweine vor.
2.9.1.6 Andere Medikamente
Es sind verschiedene Antibiotika gegen die Isosporose ausprobiert worden. Einige Autoren
schlagen den Einsatz von Sulfonamiden sowohl in der Therapie der Isosporose der Ferkel als
auch prophylaktisch bei der Sau ab zwei Wochen ante partum bis einige Wochen post partum
vor (SUPPERER 1973; PLONAIT 1986; TUBBS 1987; CUNNINGHAM 1984; LARSEN
1996; HOLM 2001). Allerdings wird die Wirkung als begrenzt oder unsicher beschrieben
(TUBBS 1987; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HOLM 2001; WÜSTENBERG et al.
2001).
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Da die Behandlung an Durchfall erkrankter Schweine mit Sulfonamiden oftmals sehr enttäu-
schend verläuft, werden sie auch in verschiedenen Kombinationen mit anderen Antibiotika
wie Trimetoprim, Chlortetrazyklin, Penicillin und Aureomycin sowohl prophylaktisch als
auch therapeutisch empfohlen (ONAWUNMI u. TODD 1976; CUNNINGHAM 1984; BER-
GER et al. 1985; HOLM 2001).
Das zu den Chinolinen gehörende Decoquinat wird von SANFORD (1978), TUBBS (1987),
ROBINSON und MORIN (1982) und LINDSAY et al. (1993) als prophylaktische Behand-
lung der Sau über das Futter von zwei bis drei Wochen ante partum bis zwei Wochen post
partum oder als Behandlung der Saugferkel ab dem zweiten oder dritten Tag vorgeschlagen,
wobei sie einen teilweise nur geringen Erfolg einräumen.
Es sind auch kontrollierte Studien mit Furazolidon durchgeführt worden. Dabei wurde zwar
eine Verzögerung der Krankheitserscheinungen aber kein bzw. wenig Effekt auf die Schwere
der Krankheit und die entstehenden Läsionen im Darm festgestellt (GIRARD u. MORIN
1987; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1993).
CLARK (1980) hat mit Chlortetrazyklin die Anzahl der Oozysten im Kot bei Anwendung bei
der Sau ab einer Woche vor dem Abferkeln bis zum Absetzen der Ferkel nicht reduzieren
können. Buquinolat und Lincomycin sollen die Entwicklung der Kokzidien hemmen und die
Ausscheidung der Oozysten im Kot reduzieren oder verhindern sowie zu besseren Gewichts-
entwicklungen führen (ONAWUNMI u. TODD 1976; CLARK 1980). Allerdings hat
COTTRELL (1998) diesen Effekt gar nicht gesehen und ONAWUNMI u. TODD (1976) ha-
ben erst bei einer hoch dosierten intramuskulären Verabreichung einen gewissen Effekt er-
zielt. STUART et al. (1978) geben an, dass die Behandlung von Saugferkeln mit Neomycin,
Spectinomycin oder Kombinationen daraus keinen Erfolg bringt.
2.9.2 Hygienische Maßnahmen
Gute Hygiene ist eine wichtige Basis im Kampf gegen die Isosporose (JOYNER et al. 1981;
LINDSAY 1989; COTTRELL 1998; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002). Um die Isosporose
kontrollieren und Erkrankungsfälle und Verluste reduzieren bzw. verhindern zu können, sind
strengste Hygienemaßnahmen im Sinne einer sauberen Umgebung durch regelmäßige und
gründliche physikalische Reinigung und Desinfektion äußerst wichtig. Damit kann im güns-
tigsten Fall eine Senkung des Infektionsdrucks durch Verminderung der Anzahl infektiöser
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Oozysten in der Umgebung der Ferkel, aber keine vollständige Eradikation von Isospora suis
erreicht werden (SUPPERER 1973; STUART et al. 1981; ROBINSON u. MORIN 1982;
SANFORD 1983; BIEHL u. HOEFLING 1986; STUART u. LINDSAY 1986; CUNNING-
HAM 1987; TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1993;
LARSEN 1996; SAYD u. KAWAZOE 1996; MUNDT et al. 2001 c; MUNDT et al. 2003).
HOLM (2001) sieht in der Inzidenz von Durchfallerkrankungen ein Maß für den Hygiene-
standard eines Betriebes. Im Gegensatz dazu haben OTTEN et al. (1996) sowie MARTI-
NEAU und DEL CASTILLO (2000) festgestellt, dass die Isosporose unabhängig vom Hygie-
nestatus in sehr schlecht ebenso wie in exzellent geführten Betrieben auftreten kann. Dennoch
sollten prophylaktische Maßnahmen grundsätzlich nicht vernachlässigt werden, da Vorbeuge
und Hygiene in jedem Fall einer Medikation vorzuziehen sind (CLARK 1980; STUART et al.
1981; PLONAIT 1986; HOLM 2001; MUNDT et al. 2001 b). Da die Oozysten sehr wider-
standsfähig sind, ist eine vollständige Tilgung der Isosporose kaum möglich, und bei Nachlas-
sen der Prophylaxe oder des hygienischen Standards kann sich rasch eine Durchfallproblema-
tik entwickeln (COTTRELL 1998; HOLM 2001; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002). Eine
ätiologische Diagnose ist die Voraussetzung für eine rationelle Therapie und Bekämpfung, in
der alle durchgeführten Maßnahmen spezifisch auf den Erreger ausgerichtet sein sollten
(PLONAIT 1986). Auch MUNDT et al. (2001 c) und DAUGSCHIES und MUNDT (2002)
halten hygienische Maßnahmen für sehr wichtig, wobei sie eine Kombination mit anderen
Behandlungsmaßnahmen vorschlagen.
Zunächst ist für das Betriebsmanagement zu bedenken, dass „all-in, all-out-Betriebe“durch
das typische Belegungsprinzip die Haltungsform darstellen, die am ehesten geeignet er-
scheint, die Isosporose kontrollieren oder prophylaktisch einen Ausbruch schon im Vorfeld
verhindern zu können (BIEHL u. HOEFLING 1986; PLONAIT 1986; COTTRELL 1998).
Managementfehler sind zu korrigieren, da diese als prädisponierende Faktoren fungieren kön-
nen und somit ausgeschaltet werden müssen, um die Isosporose effizient kontrollieren zu
können (ROBINSON u. MORIN 1982). HOLM (2001) sieht vor allem in den großen Inten-
sivbetrieben, in denen unmittelbar am Tag nach dem Absetzen der Ferkel und Reinigung der
Abferkelbucht die nächste Sau in den Abferkelbereich gebracht wird, die Gefahr der Verbrei-
tung der Isosporose.
Um den Infektionsdruck für die Saugferkel zu senken und somit die Infektionsgefahr mög-
lichst gering zu halten, ist eine regelmäßige, am besten wenigstens alle 24 Stunden durchzu-
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führende Entfernung des Sauen- und Ferkelkotes anzustreben, sobald die Sau in den Abfer-
kelbereich gebracht worden ist (CLARK 1980; JOYNER et al. 1981; CUNNINGHAM 1984;
TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; DAUGSCHIES u.
MUNDT 2002), so dass eine Akkumulation der Oozysten vermieden werden kann (JOYNER
et al. 1981).
Gerade bei der Isosporose besteht die Gefahr der Verschleppung des Erregers im Bestand.
Dem sollte durch beschränkten Zugang zu den Abferkelbereichen für die Mitarbeiterinnen
und Mitarbeiter des Betriebes vorgebeugt werden (STUART et al. 1981; LINDSAY et al.
1983; TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; COTTRELL 1998; HOLM 2001).
Zusätzlich sollten für den Abferkelbereich separate Schutzkleidung und Arbeitsmaterial be-
nutzt werden (COTTRELL 1998). Bevor die Sau in den Abferkelbereich gebracht wird, muss
sie gründlich mit einem milden Desinfektionsmittel gereinigt werden (TUBBS 1987), wobei
sie aber den Abferkelstall nicht nass betreten darf (HOLM 2001). COTTRELL (1998) hält
diese Maßnahme nur dann für nötig, wenn die Sau offensichtlich verschmutzt ist.
Zwischen den Belegungen der Abferkelbereiche muss organisches Material entfernt und die
Buchten auf jeden Fall immer gründlich gereinigt und desinfiziert werden (ROBERTS u.
WALKER 1981; TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992;
LINDSAY et al. 1993; COTTRELL 1998). MARTI und HALE (1986) haben allerdings in
einer Studie mit Hilfe von Hochdruckreinigung und Desinfektion zwischen den einzelnen
Würfen keine vollständige Kontrolle der Isosporose erreichen können. Um Erkrankungen
vermeiden zu können, ist eine möglichst vollständige Zerstörung oder Beseitigung der Oo-
zysten, die sich in den Abferkelbereichen befinden, notwendig, was sich als sehr schwierig
erweist, da die Oozysten gegen externe Einflüsse (STUART u. LINDSAY 1986; LARSEN
1996) und die meisten Desinfektionsmittel widerstandsfähig sind (CLARK 1980; STUART et
al. 1981; CUNNINGHAM 1984; STUART u. LINDSAY 1986; TUBBS 1987; HIGGINS
1988; LINDSAY et al. 1993; LARSEN 1996; MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000).
Alternativ werden physikalische Verfahren wie Dampfstrahl- und Hochdruckreinigung, han-
delsübliche Bleichmittel oder Ammoniumlösungen vorgeschlagen (CLARK 1980; BA-
RUTZKI et al. 1981; STUART et al. 1981; LINDSAY et al. 1983; CUNNINGHAM 1984;
TUBBS 1987; HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al.
1993; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; HOLM 2001). Bleichmittel und Ammoniumlösun-
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gen müssen mehrere Stunden einwirken können und sollten nur angewendet werden, wenn
alle Tiere aus dem Stall entfernt und die Ventilation ausgeschaltet worden ist (CLARK 1980;
HIGGINS 1988; LINDSAY 1989; LINDSAY et al. 1992). CLARK (1980) hält allerdings
diesen Aufwand für zu hoch. Auch STUART und LINDSAY (1986) räumen ein, dass alleini-
ge Hochdruckreinigung ineffektiv ist, da die Oozysten diese Behandlung überleben und wei-
ter im Bestand verbreitet werden können. Sie schlagen ein Bekämpfungsprogramm bestehend
aus Dampfstrahlreinigung der Abferkelbuchten, anschließender Desinfektion mit ammonium-
oder phenolhaltigen Desinfektionsmitteln, die über Nacht einwirken können, und erneuter
Dampfstrahlreinigung am folgenden Tag vor.
Weiterhin wird auch direkte Hitzeeinwirkung mit Hilfe von Gasbrennern als durchaus effek-
tive Methode beschrieben (TUBBS 1987; LINDSAY et al. 1992; LINDSAY et al. 1993;
LARSEN 1996). Die Oozysten sterben bei Temperaturen über 70°C (LARSEN 1996) oder
zwischen 37°C und 40°C (HIGGINS 1988) rasch ab. HOLM (2001) schlägt als weitere Mög-
lichkeiten zur Senkung des Infektionsdruckes die mechanische Reinigung der Abferkelbuch-
ten mit Wasser, Bürste und Stalosan®, einem phosphat-, calcium-, kupfer-, eisen- und chlor-
haltigen Mittel, sowie die Benutzung von gelöschtem Kalk vor.
BARUTZKI et al. (1981) haben verschiedene Desinfektionsmittel wie Dekaseptol®, Loma-
sept®, Incicoc® und Lysococ® getestet, wobei sie aber festgestellt haben, dass die Wirkungs-
grenze bei der chemischen Desinfektion sehr schnell erreicht ist, da diese Mittel auch in er-
höhten Konzentrationen bei einer Einwirkungsdauer von zwei Stunden nicht ausreichend
wirksam waren. CLARK (1980) hält die chemische Desinfektion als vorbeugende Maßnahme
für wenig wertvoll. Im Gegensatz dazu empfehlen MEHLHORN et al. (1993 b) als Prophyla-
xe die Anwendung von aldehydhaltigen Produkten oder Peroxidverbindungen, organische
Säuren und oberflächenaktive Substanzen enthaltenden Desinfektionsmitteln. COTTRELL
(1998) sieht in Oo-cide®, als 5 %ige Lösung angewendet, ein geeignetes Mittel zur Desinfek-
tion. STUART und LINDSAY (1986) haben Ammonium in einer 8 %igen, Lysol in einer
4 %igen oder Clorox® in einer 50 %igen Lösung als die effektivsten chemischen Mittel be-
schrieben. Sie haben aber festgestellt, dass Clorox® in einer nur 5,25 %igen Lösung zwar die
Oozystenhülle zerstört, jedoch keinen Einfluss auf die Exzystierung nimmt und somit die In-
fektiosität der Oozyste erhalten bleibt. JOACHIM und DAUGSCHIES (2000) und DAUG-
SCHIES und MUNDT (2002) schlagen den korrekten Einsatz parasitenwirksamer Desinfekti-
onsmittel im Abferkelbereich vor, wie auch ROMMEL (2000) die Desinfektion der Ställe als
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Bekämpfungsstrategie bzw. prophylaktische Maßnahme empfiehlt. Nach PLONAIT (1986)
ist die Abtötung der Oozysten im Stall nur mit spezifischen Desinfektionsmitteln möglich.
Dazu gibt DAUGSCHIES (pers. Mitteilung, Leipzig, 20.03.2003) an, dass das kresolhaltige
Produkt Neopredisan135-1 im Rahmen einer In-vitro-Inkubation innerhalb von 30 Minuten
Oozysten von Isospora suis zu einem hohen Anteil lysiert hat, und es anzunehmen sei, dass
Präparate, die nach DVG-Richtlinie als kokzidienwirksam gelistet sind, auch Isospora-
Oozysten abtöten können.
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3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN
3.1 Herkunftsbetriebe und Betriebsstrukturen
Es wurden auf 2 Ferkelerzeugerbetrieben mit Bestandsgrößen von 106 bzw. 220 Sauen Unter-
suchungen über die Wirksamkeit einer gezielten Desinfektion zur Bekämpfung der neonatalen
Kokzidiose des Schweins durchgeführt. Beide Betriebe befanden sich im Landkreis Diepholz
in Niedersachsen. Die Vermittlung der Betriebe erfolgte über eine private Tierarztpraxis. Es
wurden Betriebe ausgesucht, bei denen Durchfall bei den Saugferkeln in der zweiten Lebens-
woche als Bestandsproblem auftrat.
Angaben zu den Betriebsstrukturen finden sich in tabellarischer Form im Anhang (Anhangs-
tabelle 1). Die Angaben stammen von den Betriebseigentümern oder wurden im Rahmen der
Bestandsbesuche erhoben.
3.2 Datenerhebung
3.2.1 Eignung der Betriebe
Der erste der beiden Betriebe (Betrieb A) wurde aufgrund des Vorberichtes für die Durchfüh-
rung der Versuche ausgewählt. Der Betrieb hatte Probleme mit Saugferkeldurchfällen in der
zweiten Lebenswoche, die auf antibiotische Behandlung nicht ansprachen und erst nach Ein-
satz von Toltrazuril verschwanden.
Der zweite Betrieb (Betrieb B) hatte laut Vorbericht auch Durchfallprobleme bei den Saug-
ferkeln in der zweiten Lebenswoche. Hier wurde eine Eingangsuntersuchung durchgeführt,
um die Verdachtsdiagnose Isosporose zu bestätigen. Es wurden 75 % der Würfe in der zwei-
ten Lebenswoche beprobt, wobei von jeweils vier Ferkeln je Wurf Kotproben entnommen und
als Einzelproben auf Isospora suis untersucht wurden. Diese Untersuchung wurde eine Wo-
che später, also in der dritten Lebenswoche der Ferkel, wiederholt.
3.2.2 Desinfektion
In Betrieb A wurde zunächst in der Hälfte der Abferkelabteile nach der üblichen Reinigung
eine Desinfektion mit Neopredisan 135-1 (NP) in einer Anwendungskonzentration von 4 %
durchgeführt. Nach der ersten Lebenswoche der Saugferkel wurde in diesem Bereich die Des-
infektion mit NP in einer Anwendungskonzentration von 2 % in den belegten Boxen wieder-
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holt. Die andere Hälfte der Abferkelabteile wurde als Kontrollgruppe wie in diesem Betrieb
üblich nach der Reinigung und vor dem Belegen mit einem formaldehydhaltigen Desinfekti-
onsmittel desinfiziert (siehe Anhangstabelle 1). In einem zweiten Versuchsdurchgang wurde
auf der Versuchsseite zusätzlich eine zweite Zwischendesinfektion nach der zweiten Lebens-
woche der Saugferkel mit 2 % NP durchgeführt. In einem dritten und vierten Versuchsdurch-
gang wurden drei Zwischendesinfektionen auf ihren Nutzen zur Bekämpfung der Isosporose
geprüft, wobei die erste nach der ersten Lebenswoche stattfand, die zweite zwei Tage später
und die dritte wiederum zwei Tage später.
In Betrieb B wurden zunächst im Abferkelbereich II zwei Drittel der Abferkelabteile nach der
üblichen Reinigung mit 4 % NP desinfiziert und nach der ersten Lebenswoche der Saugferkel
wurde eine Zwischendesinfektion mit 2 % NP im belegten Stall durchgeführt. Bei der Hälfte
dieser Abteile wurde nach der zweiten Lebenswoche der Saugferkel noch eine zweite Zwi-
schendesinfektion durchgeführt. Das restliche Drittel der Abteile wurde als Kontrollgruppe
wie in diesem Betrieb üblich nach der Reinigung mit Venno-FF desinfiziert (siehe Anhangs-
tabelle 1).
In einem zweiten Durchgang wurde der Abferkelbereich I genutzt. Hier wurden wiederum die
Hälfte der Abferkelbuchten nach der üblichen Reinigung mit 4 % NP desinfiziert und dann
nach der ersten und der zweiten Lebenswoche der Ferkel jeweils eine Zwischendesinfektion
mit 2 % NP im belegten Stall durchgeführt. Die andere Hälfte des Abferkelstalles wurde be-
triebsüblich gehandhabt.
In den Abbildungen eins bis drei sind die Abferkelbereiche der beiden Betriebe skizzenhaft
dargestellt.
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keine ZD  Tür
11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Gang Tür
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1x, 2x, 3x ZD  Tür
Abbildung 1: Betrieb A, Abferkelbereich
1-20: Abferkelboxen, die für die Versuchsdurchgänge eins bis vier (V1-V4) genutzt
worden sind
1-10: Abferkelboxen, die einmal (V1), zweimal (V2) und dreimal (V3 und V4) zwi-
schendesinfiziert wurden
11-20: Abferkelboxen, die in V1-V4 als Kontrollgruppe geführt wurden
5 6 12 13 19 20
4 7 11 14 18 21
3 28 10 25 17 22












 Tür Tür Tür
  Gang
Abbildung 2: Betrieb B, Abferkelbereich II
1-21: Abferkelboxen, die für den Versuchsdurchgang fünf (V5) genutzt wurden
1-7: Abferkelboxen, die einmal zwischendesinfiziert wurden
8-14: Abferkelboxen, die zweimal zwischendesinfiziert wurden
15-21: Abferkelboxen, die als Kontrollgruppe geführt wurden
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 keine ZD Tür
11 12 13 14 15 16 17 18 29 20 21 22 23 24 25 26
  
 Gang
10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 32 31 30 29 28 27
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Abbildung 3: Betrieb B, Abferkelbereich I
1-20: Abferkelboxen, die für den Versuchsdurchgang sechs (V6) genutzt wurden
1-10: Abferkelboxen, die zweimal zwischendesinfiziert wurden
11-20: Abferkelboxen, die als Kontrollgruppe geführt wurden
3.2.3 Übersicht über Gruppengrößen in den Versuchsdurchgängen
Während des ersten Versuchsdurchgangs (V1) wurden 15 Würfe beprobt. Davon befanden
sich sieben Würfe in der zwischendesinfizierten Gruppe (Gruppe A) und acht Würfe auf der
Kontrollseite (Gruppe B). Die Ferkel wurden über einen Zeitraum von drei Tagen geboren.
Die ältesten Ferkel waren zum Zeitpunkt der ersten Probennahme fünf Tage alt, die jüngsten
drei Tage. Bei Wurfgrößen zwischen sechs und dreizehn Ferkeln pro Wurf wurden 139 Ferkel
geboren. Es traten Verluste von 16 Ferkeln auf, so dass 123 Ferkel abgesetzt werden konnten.
Für den zweiten Versuchsdurchgang (V2) konnten 17 Würfe beprobt werden, wovon sich
acht Würfe in Gruppe A befanden und neun Würfe in Gruppe B. Die einzelnen Geburtstermi-
ne erstreckten sich über einen Zeitraum von acht Tagen, so dass die ältesten Ferkel beim ers-
ten Untersuchungstermin sieben Tage alt waren und die jüngsten gerade geboren wurden.
Dabei war aber nur ein Wurf sieben Tage vor dem ersten Untersuchungstermin geboren wor-
den und nur zwei Sauen ferkelten erst bei Versuchsbeginn. Die Mehrzahl der Würfe war über
einen Zeitraum von vier Tagen geboren worden, so dass acht Würfe fünf Tage alt waren, zwei
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Würfe vier Tage, einer drei Tage und drei Würfe zwei Tage alt waren. Die Wurfgrößen betru-
gen zwischen fünf und 14 Ferkeln pro Wurf, wobei insgesamt 161 Ferkel geboren wurden. Es
gab 17 Verluste, so dass 144 Ferkel abgesetzt werden konnten.
Für den dritten Versuchsdurchgang (V3) wurden 20 Würfe beprobt, wovon jeweils zehn Wür-
fe zu Gruppe A gehörten und zehn Würfe zur Gruppe B. Die Ferkel wurden über einen Zeit-
raum von sieben Tagen geboren. Zum Zeitpunkt des ersten Untersuchungstermins waren die
ältesten Ferkel sieben Tage alt und die jüngsten einen Tag. Ein Wurf wurde sieben Tage vor
der ersten Probennahme geboren und zwei Würfe einen Tag vorher. Drei Würfe waren sechs
Tage alt, vier waren fünf Tage alt, acht Würfe waren vier Tage und jeweils ein Wurf drei und
zwei Tage alt. Es wurden insgesamt 174 Ferkel geboren, wobei die Würfe Größen zwischen
fünf und 14 Ferkel hatten. Bei Verlusten von 18 Ferkeln konnten 156 Ferkel abgesetzt wer-
den.
Während des vierten Versuchsdurchgangs (V4) wurden 13 Würfe beprobt, wovon sich sieben
in Gruppe A und sechs in Gruppe B befanden. Die Ferkel wurden über einen Zeitraum von
acht Tagen geboren, so dass die ältesten Ferkel zum Zeitpunkt des ersten Untersuchungster-
mins sieben Tage alt waren und die jüngsten gerade geboren wurden. Das betraf jeweils einen
Wurf. Drei Würfe waren zur ersten Beprobung sechs Tage, jeweils vier waren fünf oder vier
Tage alt. Die Wurfgrößen schwankten zwischen drei und 13 Ferkeln, und insgesamt wurden
113 Ferkel geboren. Es traten Verluste von 20 Ferkeln auf, so dass 93 Ferkel abgesetzt wer-
den konnten.
Es wurden 21 Würfe während des fünften Versuchsdurchgangs (V5) beprobt. Dabei befanden
sich sieben Würfe in dem Stallbereich, der nur einmal zwischendesinfiziert wurde (Gruppe
A1), sieben Würfe in dem Bereich, der zweimal zwischendesinfiziert wurde (Gruppe A2) und
sieben Würfe gehörten zur nicht zwischendesinfizierten Gruppe B. Die Ferkel wurden über
einen Zeitraum von sieben Tagen geboren. Der älteste Wurf war zum Zeitpunkt des ersten
Untersuchungstermins sieben Tage alt und der jüngste Wurf einen Tag. Jeweils drei Würfe
waren sechs, fünf und vier Tage alt, sieben Würfe waren drei Tage und ebenfalls drei Würfe
waren zwei Tage alt. Bei Wurfgrößen zwischen sechs und 15 Ferkeln pro Wurf wurden insge-
samt 224 Ferkel geboren. Es kam zu Verlusten von 32 Ferkeln, so dass 192 Ferkel abgesetzt
werden konnten.
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Zwanzig Würfe wurden für den sechsten Versuchsdurchgang (V6) beprobt. Davon befanden
sich zehn Würfe in Gruppe A sowie zehn Würfe in Gruppe B. Die Ferkel wurden über einen
Zeitraum von neun Tagen geboren. Die beiden ältesten Würfe waren zum Zeitpunkt des ers-
ten Untersuchungstermins acht Tage alt, der jüngste Wurf wurde gerade geboren. Ein Wurf
war sieben Tage alt, sechs Würfe waren sechs Tage alt, zwei Würfe waren fünf Tage alt, fünf
Würfe waren vier Tage alt, zwei Würfe waren drei Tage und ein Wurf war einen Tag alt. Die
Wurfgrößen lagen zwischen fünf und 14 Ferkeln pro Wurf, so dass insgesamt 180 Ferkel ge-
boren wurden. Bei Verlusten von 21 Ferkeln konnten 159 Ferkel abgesetzt werden.
3.2.4 Probennahme
Die Probennahme wurde während der einzelnen Versuchsdurchgänge in den beiden Betrieben
gleich gehandhabt. Probennahmebeginn war jeweils der fünfte Tag nach dem errechneten
Abferkeltermin der Sauengruppe. Die unvermeidbaren Schwankungen der Abferkeltermine
der einzelnen Sauen der Gruppe von einigen Tagen mussten in Kauf genommen werden. Bis
zum Absetztermin wurden alle zwei bis drei Tage Proben entnommen, so dass es insgesamt
pro Probendurchgang sieben Probennahmetermine für jeden Wurf gab. Es wurden in allen
Würfen von jeweils vier Ferkeln Kotproben entnommen. Die Entnahme erfolgte mit einem
Wattestäbchen rektal am fixierten Ferkel. Am ersten und letzten Probenentnahmetermin wur-
den zusätzlich von den Sauen Kotproben rektal entnommen. Weiterhin wurden zu Beginn und
zum Ende der Probennahme die Ferkel gewogen und je Wurf minimales, maximales und
durchschnittliches Absetzgewicht sowie die Differenz zwischen minimalem und maximalem
Absetzgewicht und die durchschnittlichen Zunahmen bis zum Absetzen ermittelt.
Die entnommenen Kotproben wurden nach Kotfarbe und Kotkonsistenz sowie die jeweiligen
Ferkel hinsichtlich Entwicklungszustand, Haarlänge und Hydratationszustand beurteilt. Die
Beurteilung erfolgte nach dem Schlüssel in Tabelle 3.
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Tabelle 3: Schlüssel für die Beurteilung von Kotkonsistenz und –farbe der entnom-
menen Kotproben sowie Entwicklungszustand, Hydratationszustand und
















Haarkleid 1: normal (vgl. Wurf)
2: länger, struppiger
Hydratationszustand 1: normal (vgl. Wurf)
2: exsikkotisch
Entwicklungszustand 1: normal (vgl. Wurf)
2: kümmernd
3: abgemagert
Zur differentialdiagnostischen Absicherung wurden alle Kotproben von Ferkeln mit Durchfall
bakteriologisch auf Escherichia coli, Anaerobier, Brachyspiren sowie auf Salmonellen unter-
sucht. Ebenso wurden diese Proben auf Lawsonia intracellularis untersucht.
Dabei wurde für die Diagnose „Durchfall“eine Kotkonsistenz von cremig-flüssig oder flüssig
zu Grunde gelegt.
Eine Übersicht über die durchgeführte Studie zeigt die Tabelle 4.
Tabelle 4: Übersicht zum Studienplan




Betrieb A - einmal bei ½ der Abteile




Betrieb A - zweimal bei ½ der Abteile




Betrieb A - dreimal bei ½ der Abteile




Betrieb A - dreimal bei ½ der Abteile






- einmal bei 1/3 der Abteile
nach erster LW
- zweimal bei 1/3 der Abtei-






- zweimal bei ½ der Abteile
nach erster und zweiter
LW
- Probenentnahme ab etwa 5. Lebenstag alle 2 – 3 Tage bis
zum Absetzen
- insgesamt 7 Probenentnahmetermine
- an allen Terminen:
- Kotprobenentnahme von 4 Ferkeln je Wurf und Unter-
suchung auf I. suis
- Beurteilung der Proben hinsichtlich Kotkonsistenz und
Kotfarbe
- Beurteilung der beprobten Ferkel hinsichtlich Haar-
kleid, Hydratationszustand und Entwicklungszustand
- an Termin 1 und 7 zusätzlich:
- Wiegen der Ferkel
- Kotprobenentnahme bei den Sauen und Untersuchung
auf Parasitenstadien
- bei Kotproben mit cremig-flüssiger sowie flüssiger Konsis-
tenz:
- bakteriologische Untersuchung auf E. coli, Salmonel-
len, Anaerobier, Brachyspiren und Lawsonia intracel-
lularis






Die Untersuchung der von den Saugferkeln entnommenen Kotproben erfolgte nach einer ei-
gens für den sehr stark fetthaltigen Saugferkelkot entwickelten modifizierten McMaster-
Technik (MEYER 1998). Hierbei wird als Flotationslösung eine Kochsalz-Zucker-Lösung
verwendet, die durch Zufügen von 50 g Zucker zu 100 ml gesättigter Kochsalzlösung herge-
stellt wird und ein spezifisches Gewicht von 1,27 hat.
Für die Quantifizierung der Oozystenausscheidung wiegt man 0,5 g Ferkelkot in einem
Plastikwägeschälchen ab, gibt 4,5 g der Kochsalz-Zucker-Lösung dazu und suspendiert das
Probenmaterial mit einem Holzspatel. Anschließend wird die Suspension in ein Glasröhrchen
gegossen. Mit einem durchlöcherten Plastikstempel, der vom Durchmesser her genau in das
Glasröhrchen passt, wird zweilagige Gaze, die auf das Glasröhrchen gelegt worden ist, auf
den Boden gedrückt.
Es wird nun eine Verdünnung von 1:10 hergestellt, indem man 200 µl von dem Überstand aus
dem Glasröhrchen mit einer Pipette in ein 2-ml-Eppendorf-Hütchen gibt. Nun werden 1800 µl
Kochsalz-Zucker-Lösung zugegeben, das Gefäß geschüttelt und die Probe in eine McMaster-
Kammer gefüllt. Die Oozysten kann man nach dreiminütiger Flotationszeit bei 160facher
Vergrößerung auszählen.
Für die Auswertung müssen das Volumen der McMaster-Kammer, die Verdünnung, das spe-
zifische Gewicht der Flotationslösung sowie die Probenmenge berücksichtigt werden.
Für die Rechnung gilt folgendes:
OpG =
y x 1000
150 x 10 x 3,75 x 2
Mittelwert (y) aus den Oozystenzahlen der drei Felder der McMaster-Kammer = Oozystenan-
zahl in 150 µl der 1:10 verdünnten Suspension
Mittelwert multipliziert mit 1000, geteilt durch 150 = Oozystenzahl in 1 ml, verdünnt
Wert multipliziert mit 10 = Oozystenzahl in 1 ml unverdünnt
Wert multipliziert mit 3,75 = Oozystenzahl in 0,5 g Kot
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Wert multipliziert mit 2 = Oozystenzahl in 1 g Kot
3.3.2 Sauen
Die Sauenkotproben wurden nach einem Standard-Flotationsverfahren mit gesättigter Koch-
salzlösung untersucht (ROMMEL et al. 2000).
Dafür wird eine Spatelspitze Kot (das sind etwa 5 g) in gesättigter Kochsalzlösung suspen-
diert. Nach Auffüllen mit gesättiger Kochsalzlösung wird 20 min flotiert. Abschließend wer-
den von der Oberfläche der Suspension mit einer Drahtöse vorsichtig einige Tropfen auf ei-
nen Objektträger überführt und bei 160facher Vergrößerung auf Parasitenstadien untersucht.
3.4 Bakteriologische Untersuchung
Eine Direktkultur1 wurde durch Ausstreichen der Kotproben auf Blutagar, BPLS-Agar sowie
Gassner-Agar angelegt. Die Nährmedien wurden jeweils über 18 bis 24 Stunden bei 37°C
bebrütet. Für die kulturelle Differenzierung von Clostridien wurde zusätzlich ein Schaedler-
Nährboden anaerob bei 37°C 18 bis 24 Stunden bebrütet. Bei Verdacht auf enteropathogene
E. coli wurde mit Hilfe einer Objektträger-Schnellagglutination mit poly- und monovalenten
Seren des Bundesinstitutes für gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinärmedizin,
Bereich Dessau, die Zugehörigkeit zu bestimmten Serotypen überprüft. Bei Verdacht auf
Clostridien wurde eine Gramfärbung durchgeführt.
Zur Differenzierung von Salmonellen wurden die Kotproben nach einer nicht selektiven Vor-
anreicherung in gepuffertem Peptonwasser in Tetrathionat-Brilliantgrün-Galle-Bouillon sowie
Rappaport-Vassiliadis-Medium 18 bis 24 Stunden bei 42°C angereichert. Es schloss sich eine
Bebrütung für 18 bis 24 Stunden bei 37°C auf Rambach-Agar und BPLS-Agar an. Zur weite-
ren Bestimmung verdächtiger Kolonien standen poly- und monovalente Testseren der Firma
„SIFIN, Institut für Immunpräparate und Nährmedien GmbH Berlin“zur Verfügung.
Für die Untersuchung auf Dysenterieerreger wurde ein erbsengroßes Stück Kot in 10 ml phy-
siologische Kochsalzlösung überführt und 20 bis 30 Minuten bei Zimmertemperatur stehen
gelassen. Anschließend wurden von der Oberfläche vier bis fünf Ösen entnommen, auf einen
  
1 Die bakteriologischen Untersuchungen wurden vom LVL, Lebensmittel- und VeterinäruntersuchungsLabor
GmbH, Emstek durchgeführt.
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Objektträger überführt und mit einem Deckgläschen abgedeckt. Der Objektträger wurde nun
bei 400facher Vergrößerung unter einem Phasenkontrastmikroskop auf Brachyspiren durch-
gemustert.
Die Untersuchung auf Lawsonia intracellularis wurde mittels einer Antigen-PCR durchge-
führt.2
3.5 Statistik
Die Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS für Windows
Version 11.5.1 (SPSS Software GmbH, München). Zur Signifikanzbestimmung im Gruppen-
vergleich wurde der Mann-Whitney-Test herangezogen. Weiterhin wurden Kreuztabellen
erstellt und der Chi-Quadrat-Test angewendet sowie eine Risikoschätzung durchgeführt. Für
die Berechnung signifikanter Unterschiede bei den Gewichtsparametern wurde der t-Test für
unabhängige Stichproben angewendet. Als signifikant wurden Unterschiede mit einer Irr-
tumswahrscheinlichkeit von p  0,05 bewertet.
  
2  Die Untersuchung auf Lawsonia intracellularis wurde von Bio Check, Labor für Veterinärdiagnostik und




Für die Eingangsuntersuchung sind in Betrieb B von den insgesamt 32 Würfen der Abferkel-
gruppe im Abferkelbereich I 24 Würfe (75 %) an zwei Terminen im Abstand von einer Wo-
che beprobt worden. Von den insgesamt 192 Proben konnte am ersten Untersuchungstermin
(zweite Lebenswoche) in neun Proben (5 %) und am zweiten Untersuchungstermin (dritte
Lebenswoche) in zwölf Proben (6 %) Isospora suis nachgewiesen werden. Die positiven Pro-
ben verteilten sich so, dass am ersten Termin insgesamt sechs Würfe (25 %) und am zweiten
Termin elf Würfe (46 %) positiv waren (Abbildung 4). Die Prävalenz stieg also von der zwei-
ten bis zur dritten Lebenswoche von 25 % auf 46 % an, so dass der Verdacht bestand, dass in
dem Bestand eine Isosporoseproblematik besteht.
24 (13 %) der insgesamt 192 Proben hatten am ersten Untersuchungstermin eine cremig, cre-
mig-flüssige oder flüssige Konsistenz, am zweiten Untersuchungstermin waren es zwölf Pro-
ben (6 %). Am ersten Untersuchungstermin trat in zwölf der beprobten Würfe (50 %) Durch-
fall auf und am zweiten Termin in neun Würfen (38 %); (Abbildung 4). In den ersten drei
Lebenswochen der Ferkel war somit Durchfall festzustellen, der bei gleichzeitigem Nachweis



















I. suis positive Proben Proben mit Durchfall
Abbildung 4: Prävalenz von I. suis sowie Auftreten von Durchfall am ersten (2. Lebens-
woche) und zweiten (3. Lebenswoche) Untersuchungstermin der Ein-
gangsuntersuchung (in %)
4.2 Vorkommen von Isospora suis
4.2.1 Befallsrate auf Wurfebene
Anhand der Kotprobenbefunde wurde zunächst analysiert, ob sich Desinfektionsmaßnahmen
auf den Befall von Ferkelwürfen mit I. suis auswirken. Hierzu wurden der Befall an den ein-
zelnen Untersuchungsterminen und die Anzahl der Termine, an denen Würfe positiv waren,
verglichen. Die ersten positiven Proben traten in allen Versuchen (V1-V6) am zweiten bis
vierten Untersuchungstermin auf (Ende erste bis Mitte zweite Lebenswoche). Mit Ausnahme
von V3 und V6 waren die Befallsraten der Würfe in den zwischendesinfizierten Buchten
(Gruppe A) geringer als auf der Kontrollseite (Gruppe B); (Abbildung 5). Ebenso schieden
außer in V3 die positiven Würfe auf der Kontrollseite an mehr Terminen I. suis aus, als dieje-
nigen in den zwischendesinfizierten Buchten (Tabelle 6). Von Versuch zu Versuch schwank-
ten in beiden Gruppen die Befallsraten erheblich zwischen 14 % und 90 % (Gruppe A) bzw.
zwischen 43 % und 83 % (Gruppe B).

























Gruppe A Gruppe B
Abbildung 5: Würfe mit Isospora-Nachweis (in %) in den Versuchen V1 bis V6 in
Gruppe A (Zwischendesinfektion: 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2,
Gruppe A2 in V5 und V6; 3x: V3 und V4) und Gruppe B (keine Zwi-
schendesinfektion)
Tabelle 5: Zusammenfassende Darstellung der Prävalenz von Isospora suis in den
Versuchen V1 bis V6 (Gruppen A: Zwischendesinfektion: 1x: V1 und
Gruppe A1 in V5; 2x: V2, Gruppe A2 in V5 und V6; 3x: V3 und V4;
Gruppen B: keine Zwischendesinfektion)
Gruppe A Gruppe B
















V1 7 3 43 196 10 5 8 6 75 224 30 13
V2 8 2 25 224 5 2 9 6 67 252 17 7
V3 10 7 70 280 15 5 10 7 70 280 16 6
V4 7 3 43 196 5 3 6 5 83 168 21 13
V5 14 2 14 392 5 1 7 3 43 196 12 6
V6 10 9 90 280 17 6 10 8 80 280 37 13
Gesamt 56 26 46 1568 57 4 50 35 70 1400 133 10
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Tabelle 6: Prävalenz von I. suis an den sieben Untersuchungsterminen für die Versu-
che V1 bis V6
Untersuchungstermine






































   
   






























Anzahl Termine mit I.-suis-

























A 1x 196 0 0 1 0 1 3 5 10 4 7 3 4 2 1  7V1
B - 224 0 0 10 4 3 7 6 30 5 8 6 5 3 1 2 4 1 16
A 2x 224 0 0 0 1 0 2 2  5 3 8 2 3 1  4V2
B - 252 0 0 0 1 5 3 8 17 4 9 6 2 2 1 2 3 1 11
A 3x 280 0 0 1 3 3 4 4 15 5 10 7 1 3 1 2 4 3 1 15V3
B - 280 0 0 3 2 5 4 2 16 5 10 7 2 1 2 1 2 5 1 14
A 3x 196 0 0 0 1 1 2 1  5 4 7 3 2 1 2  5V4
B - 168 0 0 0 5 8 3 5 21 4 6 5 2 1 3 2 3 11
A1 1x 0 0 1 2 0 0 0  3 2 1 2  2
A2 2x
392
0 0 0 1 0 0 1  2 2
14
1 2  2
V5
B - 196 0 0 2 1 2 2 5 12 5 7 3 2 5 1  8
A 2x 280 0 1 4 4 3 3 2 17 6 10 9 1 2 1 2 1 2 3 2 3 17V6
B - 280 0 2 11 7 6 4 7 37 6 10 8 6 3 2 1 2 6 4 1 25
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche; 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche; 3x: nach
1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
Untersuchungstermine: 1. Termin: Mitte erste Lebenswoche; 7. Termin: Mitte dritte Lebenswoche
In V1 waren nach einmaliger Zwischendesinfektion in Gruppe A drei Würfe (43 %) positiv
und in Gruppe B schieden sechs Würfe (75 %) I. suis aus. Betrachtet man die Termine, an
denen die Würfe I. suis ausschieden insgesamt, so waren in Gruppe A an sieben Terminen
positive Würfe vorhanden und in Gruppe B an 16 Terminen (Tabellen 5 und 6). In V2 (zwei-
malige Zwischendesinfektion) schieden in Gruppe A zwei Würfe (25 %) an insgesamt vier
Terminen und in Gruppe B sechs Würfe (67 %) an insgesamt elf Terminen I. suis aus (Tabel-
len 5 und 6). Die dreimalige Zwischendesinfektion (V3) wirkte sich nicht auf die Befallsrate
auf Wurfebene aus (Gruppe A: sieben [70 %] Würfe an 15 Terminen; Gruppe B: ebenfalls
sieben Würfe [70 %] an 14 Terminen); (Tabellen 5 und 6). Für V3 muss allerdings berück-
53
sichtigt werden, dass in diesem Versuch der Eingangsdesinfektion eine sehr schlechte Reini-
gung vorausgegangen ist, die nicht den Erfordernissen einer sinnvollen Desinfektion ent-
sprach. In V4 waren nach ebenfalls dreimaliger Zwischendesinfektion in Gruppe A drei
(43 %) Würfe an fünf und in Gruppe B fünf (83 %) Würfe an elf Terminen Isospora-positiv
(Tabellen 5 und 6). Während V5 schieden in der einmal zwischendesinfizierten Gruppe
(Gruppe A1) ein Wurf (14 %), in der zweimal zwischendesinfizierten Gruppe (Gruppe A2)
ebenfalls ein Wurf (14 %) und in der Kontrollgruppe (Gruppe B) drei Würfe (43 %) I. suis
aus. Gruppe A1 und A2 waren jeweils an zwei und Gruppe B an acht Terminen positiv (Ta-
bellen 5 und 6). Der überwiegend günstige Effekt der Zwischendesinfektion auf die Aus-
scheidungsrate konnte in V6 nicht bestätigt werden. Eine schlechte Reinigung, wie sie in V3
festzustellen war, konnte in V6 nicht als ursächlich für die mangelnde Desinfektionswirkung
verantwortlich gemacht werden. Trotz einer zweimaligen Zwischendesinfektion war in Grup-
pe A mit neun Würfen (90 %) an 17 Terminen die Befallsrate etwa so hoch wie in Gruppe B
(acht Würfe [80 %] an 25 Terminen); (Tabellen 5 und 6).
4.2.2 Befallsrate anhand der Einzelproben
Zusätzlich zu der Analyse der Auswirkungen einer Desinfektion im belegten Abferkelstall auf
Wurfebene wurde auch für die individuellen Kotproben die Prävalenz beurteilt. Von den ins-
gesamt 2968 untersuchten Proben konnte in 190 Proben (6 %) Isospora suis festgestellt wer-
den. Für die Befallsraten bei den Einzelproben zeigt sich, dass in allen sechs Versuchen in
den zwischendesinfizierten Buchten (Gruppen A) insgesamt weniger Proben positiv waren als
auf der Kontrollseite (Gruppen B). In drei Versuchen (V1, V2, V5) traten in der Gruppe B an
mehr Untersuchungsterminen (von insgesamt sieben) positive Proben auf als in Gruppe A.
Die Befallsraten schwankten zwischen 1 % bis 6 % in Gruppe A und 6 % bis 13 % in Gruppe
B (Tabelle 5).
In V1 konnte in den Einzelproben insgesamt in Gruppe B etwa dreimal so oft I. suis nachge-
wiesen werden wie in Gruppe A (Gruppe A: zehn [5 %] Proben an vier Terminen; Gruppe B:
30 [13 %] Proben an fünf Terminen); (Tabelle 6). Am dritten und vierten Untersuchungstermin
(Anhangstabelle 4) war dieser Unterschied statistisch signifikant (p<0,05). Auch in V2 konn-
ten etwa dreimal mehr positive Proben in Gruppe B (17 Proben [7 %] an vier Terminen) als in
Gruppe A (fünf Proben [2 %] an drei Terminen) festgestellt werden (Tabelle 6). Davon waren
am fünften und siebten Untersuchungstermin (Anhangstabelle 4) in Gruppe B signifikant
mehr Proben positiv als in Gruppe A (p<0,05). Während V3 zeigten sich trotz dreimaliger
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Zwischendesinfektion in beiden Gruppen etwa gleich viele Proben mit I. suis (Gruppe A: 15
[5 %] Proben an fünf Terminen; Gruppe B: 16 Proben [6 %] an fünf Terminen); (Tabelle 6).
In diesem Durchgang konnten keine signifikanten Effekte festgestellt werden. In V4 waren an
jeweils vier Terminen in Gruppe A fünf Proben (3 %), in Gruppe B aber viermal so viele Pro-
ben positiv (21 Proben [13 %]); (Tabelle 6). Am vierten, fünften und siebten Termin (An-
hangstabelle 4) war dieser Unterschied statistisch signifikant (p<0,05). Während V5 konnte
insgesamt in Gruppe A1 in drei (2 %) und in Gruppe A2 in zwei Proben (1 %) an jeweils zwei
Terminen und in Gruppe B in zwölf Proben (6 %) an fünf Terminen I. suis nachgewiesen
werden (Tabelle 6). Damit waren am siebten Untersuchungstermin (Anhangstabelle 4) signi-
fikant mehr Proben in Gruppe B positiv als in Gruppe A1 (p<0,05). In V6 traten nach zwei-
maliger Desinfektion nur noch halb so viele Proben mit I.-suis-Nachweis auf (Gruppe A: 17
Proben [6 %] an sechs Terminen; Gruppe B: 37 Proben [13 %] an sechs Terminen); (Tabelle
6). Auch hier waren am dritten Untersuchungstermin (Anhangstabelle 4) in Gruppe B signifi-
kant mehr Proben positiv als in Gruppe A (p<0,05). Eine genaue Zuordnung der positiven
Proben zu den einzelnen Würfen und Untersuchungsterminen in den sechs Versuchen kann
der Anhangstabelle 4 entnommen werden.
Aus diesen Daten ergibt sich bei einmaliger Zwischendesinfektion eine Reduktion der Präva-
lenz von I. suis um 67 % und 77 % (V1, Gruppe A1 in V5). Nach zweimaliger Desinfektion
liegt die Reduktion bei 71 %, 83 % sowie 54 % (V2, Gruppe A2 in V5, V6). Sehr heterogene
Ergebnisse ergaben sich nach dreimaliger Desinfektion. Während in V4 eine deutliche Reduk-
tion (76%) erreicht wurde, war der Effekt in V3 vernachlässigbar (6%) (Abbildung 6). Hier
muss allerdings für V3 die schlechte Reinigung vor der Desinfektion und anschließenden Be-
legung des Stalles berücksichtigt werden. Eine effiziente Desinfektionswirkung ist offenbar
unter solchen Bedingungen nicht möglich und eine gründliche Reinigung somit Grundvoraus-
setzung für sinnvolle Desinfektion.
Insgesamt war also kaum ein Unterschied der Wirkung der Zwischendesinfektion in Abhän-
gigkeit von der Häufigkeit zu erkennen. Die zweimalige Desinfektion in V6 hat sogar weniger
Reduktion der Prävalenz von I. suis ergeben. Allerdings lag in diesem Versuchsdurchgang ein
hoher Infektionsdruck vor. In der nicht zwischendesinfizierten Gruppe B schieden zwar weni-





















Abbildung 6: Reduktion der Prävalenz von I. suis in den Einzelproben durch Zwi-
schendesinfektion (Gruppe A; 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2,
Gruppe A2 in V5 und V6; 3x: V3 und V4) in den Versuchen V1 bis V6
(in % der Gruppe B)
Um den Verlauf der Durchseuchung in den sechs Versuchen zu beobachten, wurde nun die
Entwicklung der Befallsrate (Tabelle 7) analysiert. Dazu wurden je Untersuchungstermin die
bis dahin nachgewiesenen positiven Proben additiv in Abhängigkeit von den insgesamt bis
dahin untersuchten Proben ausgewertet. In V1 wurden ab dem Anfang der zweiten Lebens-
woche (3. Untersuchungstermin) in beiden Gruppen in allerdings unterschiedlicher Häufigkeit
(1,2 % vs. 10,4 %) Oozysten nachgewiesen. In Gruppe B blieben die Werte auf einem gleich-
bleibend hohen Niveau von über 10 %, das gegen Ende der Untersuchungen in der dritten
Lebenswoche (6. Termin) nochmals etwas anstieg. In Gruppe A blieb die Befallsrate dagegen
bis zum 5. Termin mit Werten von 0,9 % bis 1,4 % sehr niedrig und stieg erst gegen Ende des
Beobachtungszeitraums auf 3 % und 5 % an (Tabelle 7).
In V2 (zweimalige Desinfektion) baute sich die Infektion langsamer auf, hier wurden erst ab
Mitte der zweiten Lebenswoche (4. Termin) Oozysten gefunden. Die Befallsrate stieg in bei-
den Gruppen bis zum Absetzen an, wobei auch hier bei insgesamt geringerer Prävalenz als in
V1 die Werte der Gruppe A (von 0,8 % bis 2,2 %) niedriger als die von Gruppe B (von 0,7 %
bis 6,7 %) blieben (Tabelle 7).
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In V3 konnten ab dem Beginn der zweiten Lebenswoche (3. Termin) Oozysten nachgewiesen
werden. Die Befallsrate stieg wiederum bis zum Absetzen in der dritten Lebenswoche auf
über 5 % an, wobei aber hier die Werte der Gruppe A (von 0,8 % bis 5,4 %) nur geringfügig
niedriger lagen als die der Gruppe B (von 2,5 % bis 5,7 %); (Tabelle 7).
Ab Mitte der zweiten Lebenswoche (4. Termin) wurden in V4 Oozysten gefunden. Zum Ende
der zweiten Lebenswoche stieg die Befallsrate in Gruppe B von 5,2 % auf 10,8 % an und
blieb dann bis zum Absetzen (12,5 %) hoch. Die Werte der Gruppe A (dreimalige Desinfekti-
on) blieben mit 0,9 % bis 2,6 % beim Absetzen deutlich unter dem Niveau der Gruppe B (Ta-
belle 7).
Die Oozystenausscheidung begann in V5 in Gruppe A1 (einmalige Desinfektion) und Gruppe
B am Anfang (3. Termin) und in Gruppe A2 (zweimalige Desinfektion) zur Mitte der zweiten
Lebenswoche (4. Termin). In Gruppe A1 stieg die Befallsrate zur Mitte der zweiten Lebens-
woche hin zunächst auf 2,7 % an und ging dann bis zum Absetzen wieder auf 1,5 % zurück.
In Gruppe A2 lag sie gleichbleibend auf niedrigem Niveau (zwischen 0,6 % und 1 %). In
Gruppe B hatte sie zunächst in der zweiten Lebenswoche ein ähnliches Niveau wie in Gruppe
A1 (2,7 %), stieg aber dann bis zum Absetzen noch weiter auf 6,1 % an (Tabelle 7).
In V6 wurden in beiden Gruppen ab dem Ende der ersten Lebenswoche (2. Termin) Oozysten
nachgewiesen. Im Verlauf der zweiten Lebenswoche stieg die Befallsrate in Gruppe B von
2,5 % auf 12,5 % an und blieb dann bis zum Absetzen auf gleichem Niveau (13,2 %). Die
Befallsrate blieb bei ähnlichem Verlauf in Gruppe A (zweimalige Desinfektion) mit 1,3 % bis
6,1 % durchgängig deutlich unter der in Gruppe B (Tabelle 7).
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Tabelle 7: Entwicklung der Befallsrate von Isospora suis in den sechs Versuchs-
durchgängen (je Untersuchungstermin bis dahin nachgewiesene positive































erster zweiter dritter vierter fünfter sechster siebter
A 1x 196 0 0 1,2 0,9 1,4 3 5,1V1
B - 224 0 0 10,4 10,9 10,6 12,5 13,4
A 2x 224 0 0 0 0,8 0,6 1,6 2,2V2
B - 252 0 0 0 0,7 3,3 4,2 6,7
A 3x 280 0 0 0,8 2,5 3,5 4,6 5,4V3
B - 280 0 0 2,5 3,1 5 5,8 5,7
A 3x 296 0 0 0 0,9 1,4 2,4 2,6V4
B - 168 0 0 0 5,2 10,8 11,1 12,5
A1 1x 0 0 1,2 2,7 2,1 1,8 1,5
A2 2x
392
0 0 0 0,9 0,7 0,6 1
V5
B - 196 0 0 2,4 2,7 3,6 4,2 6,1
A 2x 280 0 1,3 4,2 5,6 6 6,3 6,1V6
B - 280 0 2,5 10,8 12,5 13 12,5 13,2
Untersuchungstermine: 1. Termin: Mitte erste Lebenswoche; 7. Termin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x:
nach 1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
In allen Proben, in denen Isospora suis nachgewiesen werden konnte, war die Zahl ausge-
schiedener Oozysten quantifizierbar (Tabelle 8). Den größten Anteil von über 60 % machen
insgesamt die OpG-Werte in einem Bereich bis zu 5.000 aus, wobei der prozentuale Anteil in
den Versuchen in Gruppe A (mit Ausnahme von V4 und V6) höher lag als in der Gruppe B.
Etwa 30 % der Proben lagen in einem Bereich zwischen 5.001 und 100.000 OpG. In V1 bis
V3 waren in Gruppe B und in V4 bis V6 in Gruppe A mehr Proben in diesen Kategorien zu
finden. Ein nur sehr geringer Anteil der Proben lag bei OpG-Werten über 100.000. Einzig in
V1 und V6 gab es solche Werte auch in Proben der Gruppe A, ansonsten fanden sie sich nur
in der Gruppe B von V2, V3, V5 und V6 (Tabelle 8 und Abbildung 7). Desinfektionsbedingte
Unterschiede oder Tendenzen sind aber nicht klar erkennbar.
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Eine genaue Zuordnung der Größenordnungen der OpG zu den einzelnen Untersuchungster-
minen in den sechs Versuchsdurchgängen kann der Anhangstabelle 2 entnommen werden.
Tabelle 8: Häufigkeit (n =) der Oozystenzahlen von Isospora suis pro Gramm Kot
(OpG) in den Versuchen V1 bis V6 in Gruppe A und Gruppe B
V1 V2 V3 V4 V5 V6
Gruppe
OpG
A B A B A B A B A1 A2 B A B
167-500 3 12 1 8 4 6 1 7 1 0 3 0 5
501-1000 0 5 0 2 0 2 0 2 1 0 2 0 6
1001-5000 5 4 4 2 7 1 1 8 1 0 2 8 11
5001-10.000 0 4 0 0 1 2 1 3 0 1 2 5 4
10.001-50.000 1 5 0 3 2 3 2 0 0 1 0 3 7
50.001-100.000 0 0 0 1 1 1 0 1 0 0 1 0 1
>100.000 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 2 1 3
Zwischendesin-
fektion 1x - 2x - 3x - 3x - 1x 2x - 2x -
entnommene
Proben 196 224 224 252 280 280 196 168 392 196 280 280
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x:













A B A B A B A B A1 A2 B A B
V1 V2 V3 V4 V5 V6
OpG
bis 5000 5000-100.000 >100.000
Abbildung 7: Prozentuale Häufigkeit der OpG-Größenordnungen positiver Proben (sie-
he auch Tabelle 8) in den Versuchen V1 bis V6 und den jeweiligen Grup-
pen A (Zwischendesinfektion: 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2,
Gruppe A2 in V5 und V6; 3x: V3 und V4) und B (keine Zwischendesinfek-
tion)
4.2.3 Auftreten von Isospora suis in Abhängigkeit von der Zwischendesinfektion
Die Desinfektionen im belegten Abferkelstall haben zwar insgesamt die Prävalenz von I. suis
reduziert, die Häufigkeit der durchgeführten Zwischendesinfektion hatte dabei aber keinen
gravierenden Einfluss auf die Häufigkeit von Isospora suis. Um das näher zu prüfen, sind in
einer weiteren Analyse die Daten der fünf Versuchsdurchgänge zu drei Gruppen zusammen-
gefasst und gegenübergestellt worden. V3 ist hierbei wegen der schlechten Reinigung ausge-
klammert worden. Da der hier auch berücksichtigte V5 in einem baulich anders gestalteten
Abferkelstall (Abferkelbereich II in Betrieb B) durchgeführt wurde, ist ein solcher Vergleich
nur unter Vorbehalt zu sehen. Die Gruppen A der verschiedenen Durchgänge wurden zu
Gruppe 1A (einmalige Zwischendesinfektion), Gruppe 2A (zweimalige Zwischendesinfekti-
on) und Gruppe 3A (dreimalige Zwischendesinfektion = V4) zusammengefasst. Entsprechend
wurden die jeweiligen Kontrollgruppen zu den Gruppen 1B, 2B und 3B (= V4) zusammenge-
fasst und die Verteilung der positiven Proben sowie Würfe mit I.-suis-Nachweis betrachtet.
Dabei fanden sich in Gruppe 1A 13 (24 %) der positiven Proben und vier Würfe mit I.-suis-
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Nachweis (31 %) und 42 (76 %) Proben sowie neun Würfe (69 %) in Gruppe 1B. In Gruppe
2A waren 24 (27 %) der positiven Proben und zwölf (41 %) Würfe und 66 (73 %) Proben und
17 Würfe (59 %) in Gruppe 2B zu finden. Zu Gruppe 3A gehörten 5 (19 %) der positiven
Proben und drei Würfe (37 %) mit I.-suis-Nachweis und 21 (81 %) der Proben sowie fünf
Würfe (63 %) zu Gruppe 3B. In Gruppe 1B und 2B waren an jeweils fünf Untersuchungster-
minen und in Gruppe 3B an drei Untersuchungsterminen signifikant mehr Proben positiv als
in Gruppe 1A, 2A und 3A (p<0,01 und p<0,05); (Tabelle 9). Aus den Ergebnissen kann man
für die Einzelproben für Gruppe 1A eine Reduktion der Prävalenz durch Zwischendesinfekti-
on um 69 % errechnen, in Gruppe 2A reduzierte sich diese um 64 % und in Gruppe 3A um
77 %. Die Prävalenz von I. suis ist in den zwischendesinfizierten Buchten also eindeutig ge-
ringer. Somit ist die Prävalenz von I. suis durch entsprechende Maßnahmen um mehr als die
Hälfte reduzierbar, die Frequenz der Zwischendesinfektion hatte allerdings keinen Einfluss
(Abbildung 8).
Tabelle 9: Prävalenz von Isospora suis in Abhängigkeit von der Zwischendesinfektion
bei zusammenfassender Betrachtung der Versuche V1, V2 und V4 bis V6
Untersuchungstermine


























































1A 1x 392 0 0 2** 2* 1** 3** 5** 13 14 4Gruppe 1
1B - 420 0 0 12 5 5 9 11 42 15 9
2A 2x 700 0 1 4** 6** 3** 5** 5** 24 25 12Gruppe 2
2B - 728 0 2 13 9 13 9 20 66 26 17
3A 3x 196 0 0 0 1* 1* 2 1* 5 7 3Gruppe 3
(= V4) 3B - 168 0 0 0 5 8 3 5 21 6 5
Untersuchungstermine: 1. Termin: Mitte erste Lebenswoche; 7. Termin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x: nach
1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach






















Abbildung 8: Reduktion der Prävalenz von Isospora suis in Abhängigkeit von der Zwi-
schendesinfektion (Gruppe 1A: einmalige Desinfektion, Gruppe 2A:
zweimalige Desinfektion, Gruppe 3A: dreimalige Desinfektion = V4)
4.3 Kotkonsistenz
Die Kotproben wurden weiterhin auf einen Einfluss der Desinfektionsmaßnahmen auf die
Kotkonsistenz untersucht. Bei 221 (7 %) der insgesamt 2968 untersuchten Proben konnte eine
Kotkonsistenz festgestellt werden, die mit cremig, cremig-flüssig oder flüssig beurteilt wurde.
Die ersten Proben mit Durchfallcharakter traten in allen Versuchsdurchgängen zwischen dem
ersten und vierten Untersuchungstermin (Ende erste bis Ende zweite Lebenswoche) auf (Ta-
belle 10). In V1, V2 und V5 hatten in den zwischendesinfizierten Buchten (Gruppen A) weni-
ger Würfe Durchfall als auf der Kontrollseite (Gruppen B), in V3 (ungenügende Reinigung),
V4 und V6 konnte kein derartiger Unterschied registriert werden (Abbildung 9).
Bis auf V2 und die Gruppe A2 in V5 (jeweils zweimalige Desinfektion) zeigten die entspre-
chenden Würfe in Gruppe B an mehr Untersuchungsterminen Durchfall als in Gruppe A. Be-
züglich der Einzelproben hatten wiederum bis auf V2 in allen Versuchen in Gruppe B mehr
Proben Durchfallcharakter als in Gruppe A. Von Versuch zu Versuch schwanken die Anteile
der Würfe mit Durchfall an mindestens einem Termin auf der Wurfebene allerdings in Gruppe
A von 43 % bis 90 % und in Gruppe B von 60 % bis 100 %. Bei den Einzelproben schwankt
der Durchfallanteil in Gruppe A von 3 % bis 9 % und in Gruppe B von 5 % bis 12 % (Tabel-
len 10 und 11).
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Tabelle 10: Auftreten von Durchfall an den sieben Untersuchungsterminen der Versu-
che V1 bis V6
Untersuchungstermine
































































































A 1x 196 1 4 1 2 2 2 0 12 6 7 3 1 4 3  8V1
B - 224 6 0 3 1 7 2 2 21 6 8 7 3 1 1 2 3 1 3 14
A 2x 224 0 0 3 3 3 5 7 21 5 8 4 3 3 2 5 13V2
B - 252 0 0 2 1 2 3 5 13 5 9 6 2 2 1 1 2 4 12
A 3x 280 0 0 0 4 2 4 6 16 4 10 7 1 3 2 2 2 2 1 13V3
B - 280 2 1 3 6 3 2 5 22 7 10 6 2 1 2 4 3 4 16
A 3x 196 0 3 1 2 1 4 0 11 5 7 4 3 1 1 2  7V4
B - 168 0 0 0 2 6 7 3 18 4 6 4 2 2 2 4 10
A1 1x 0 3 0 0 1 0 2  6 3 3 2 1 1  4
A2 2x
392
2 4 2 0 1 2 3 14 6
14
5 2 1 2 1 4 10
V5
B - 196 2 4 1 0 2 2 6 17 6 7 7 3 2 3 1 1 1 2 13
A 2x 280 1 1 5 5 4 0 1 17 6 10 9 2 2 1 2 1 1 1 1 1 12V6
B - 280 3 3 4 4 6 8 5 33 7 10 9 3 3 3 1 4 6 4 1 1 26
Untersuchungstermine: 1. Termin: Mitte erste Lebenswoche; 7. Termin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x: nach


























Gruppe A Gruppe A1 Gruppe A2 Gruppe B
Abbildung 9: Würfe mit Durchfall (in %) in den Versuchen V1 bis V6 in Gruppe A
(Zwischendesinfektion: 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2, Gruppe A2
in V5 und V6; 3x: V3 und V4) und Gruppe B (keine Zwischendesinfekti-
on)
Tabelle 11: Zusammenfassende Darstellung der Würfe und Proben mit Durchfall in
den Versuchen V1 bis V6 (Gruppen A: Zwischendesinfektion: 1x: V1 und
Gruppe A1 in V5; 2x: V2, Gruppe A2 in V5 und V6; 3x: V3 und V4;
Gruppen B: keine Zwischendesinfektion)
Gruppe A Gruppe B
















V1 7 3 43 196 12 6 8 7 88 224 21 9
V2 8 4 50 224 21 9 9 6 67 252 13 5
V3 10 7 70 280 16 6 10 6 60 280 22 8
V4 7 4 57 196 11 6 6 4 67 168 18 11
V5 14 8 57 392 20 5 7 7 100 196 17 9
V6 10 9 90 280 17 6 10 9 90 280 33 12
Gesamt 56 35 63 1568 97 6 50 39 78 1400 124 9
In V1 zeigten in Gruppe A nur halb so viele Würfe Durchfall wie in Gruppe B (Gruppe A:
drei Würfe = 43 %; Gruppe B: sieben Würfe = 88 %). Auch für die Einzelproben insgesamt
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konnte in Gruppe B häufiger Durchfallcharakter festgestellt werden (Gruppe A: zwölf Proben
= 6 %; Gruppe B: 21 Proben = 9 %). Signifikante Unterschiede bestanden nicht (p>0,05). In
V2 hatten in Gruppe A die Hälfte der Würfe (vier Würfe = 50 %) und in Gruppe B zwei Drit-
tel der Würfe (sechs Würfe = 67 %) Diarrhoe. Insgesamt aber hatten in Gruppe A mehr Pro-
ben Durchfallcharakter als in Gruppe B (Gruppe A: 21 Proben = 9 %; Gruppe B: 13 Proben =
5 %). Eine Signifikanz lag dabei nicht vor (p>0,05). Trotz dreimaliger Zwischendesinfektion
(V3) bei allerdings mangelhafter Reinigung zeigten sieben Würfe (70 %) in der Gruppe A
Durchfall, ein ähnlicher Anteil war in der Kontrollgruppe betroffen (sechs Würfe = 60 %) und
auch bei Betrachtung der einzelnen Proben bestand zwischen den Gruppen kein wesentlicher
Unterschied (Gruppe A: 16 Proben = 6 %; Gruppe B: 22 Proben = 8 %). Am vierten Untersu-
chungstermin, in der Mitte der zweiten Lebenswoche (Anhangstabelle 5), hatten allerdings in
Gruppe B signifikant mehr Proben Durchfallcharakter als in Gruppe A (p<0,05). In V4 hatten
nach ebenfalls dreimaliger Desinfektion in Gruppe A 57 % der Würfe (vier Würfe) und in
Gruppe B 67 % (vier Würfe) Durchfall. Durchfallcharakter konnte bei elf Proben (6 %) der
Gruppe A und bei 18 Proben (11 %) der Gruppe B festgestellt werden. Am fünften, sechsten
und siebten Termin (Anhangstabelle 5) traten in Gruppe B (Kontrolle) signifikant mehr Pro-
ben mit Durchfallcharakter auf als in der zwischendesinfizierten Gruppe A (p<0,05). Nach
einmaliger Zwischendesinfektion zeigten in V5 43 % der Würfe Durchfall und insgesamt 3 %
der Proben Durchfallcharakter (Gruppe A1: drei Würfe, sechs Proben). Nach zweimaliger
Desinfektion waren es 71 % der Würfe sowie 7 % der Proben (Gruppe A2: fünf Würfe, 14
Proben). Ohne Zwischendesinfektion waren 100 % der Würfe und 9 % der Proben betroffen
(Gruppe B: sieben Würfe, 17 Proben). Eine signifikante Differenz bestand nicht (p>0,05).
Eine zweimalige Desinfektion hatte in V6 keinen Einfluss auf das Auftreten von Durchfall
auf Wurfebene (Gruppe A und Gruppe B: neun Würfe = 90 %). Insgesamt hatten von den
untersuchten Proben in Gruppe A 17 (6 %) Proben und in Gruppe B doppelt so viele (33 Pro-
ben = 12 %) Proben Durchfallcharakter. Dieser Unterschied konnte am ersten, zweiten, sechs-
ten und siebten Untersuchungstermin (Anhangstabelle 5) statistisch mit p<0,05 belegt werden
(Tabellen 10 und 11, Abbildung 9). Die genaue Zuordnung der Proben mit Durchfallcharakter
zu den einzelnen Würfen in den sechs Versuchen sowie den einzelnen Untersuchungstermi-
nen kann der Anhangstabelle 5 entnommen werden.
Die ein- und zweimalige Desinfektion reduzierte für die Einzelproben die Durchfallrate in den
Versuchen V1, V5 und V6 um 18 bis 65 %, die dreimalige im Versuch V4 um 39 % (Abbil-
dung 10). V3 wird aufgrund der mangelhaften Reinigung nicht weiter ausgewertet. Lediglich
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in V2 waren zwar in Gruppe B mehr Würfe an Diarrhoe erkrankt als in Gruppe A. Bei Be-


















Abbildung 10:Reduktion der Durchfallhäufigkeit durch Zwischendesinfektion (Gruppe
A; 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2, Gruppe A2 in V5 und V6; 3x:
V4) in V1, V2 und V4 bis V6 (in % der Gruppe B)
4.3.1 Vergleich der Durchfallhäufigkeit nach Desinfektionsregimen
Auch wenn die Desinfektion im belegten Abferkelstall insgesamt die Durchfallhäufigkeit re-
duzierte, schien die Häufigkeit der Zwischendesinfektion keinen gravierenden Einfluss auf
die Durchfallhäufigkeit zu haben. Um den Nutzen solcher Maßnahmen besser beurteilen zu
können, erfolgte eine Zusammenfassung zu Desinfektionsgruppen und eine Betrachtung der
Verteilung der Durchfallbefunde. Hierbei wird V3 wegen der schlechten Reinigung nicht be-
rücksichtigt. Zu Gruppe 1A (einmalige Zwischendesinfektion) gehörten 18 (32 %) der Proben
mit Durchfallcharakter und sechs (30 %) der Würfe mit Durchfall, zu Gruppe 1B (Kontrollen)
38 Proben (68 %) und 14 Würfe (70 %). Nach zweimaliger Zwischendesinfektion (Gruppe
2A) waren es 52 (45 %) der Proben und 18 (45 %) Würfe und in der Kontrollgruppe (Gruppe
2B) 63 Proben (55 %) sowie 22 Würfe (55 %). Signifikante Effekte im Vergleich von 1A zu
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1B sowie von 2A zu 2B ergaben sich nicht. Zu Gruppe 3A (dreimalige Zwischendesinfektion
= V4) gehörten elf (38 %) der Proben mit Durchfallcharakter und vier (50 %) Würfe mit
Durchfall und zu Gruppe 3B 18 (62 %) der Proben und ebenfalls vier Würfe (50 %). An drei
Untersuchungsterminen hatten in Gruppe 3B signifikant mehr Proben Durchfallcharakter als
in Gruppe 3A (p<0,05) (Tabelle 12). Aus den Ergebnissen kann man für die einmalige Zwi-
schendesinfektion eine Reduktion der Häufigkeit von Durchfall für die Einzelproben von
Gruppe 1B zu Gruppe 1A um 53 %, für Gruppe 2A um 17 % und für Gruppe 3A um 39 %
errechnen (Abbildung 11). Durchfall tritt somit in den zwischendesinfizierten Buchten weni-
ger häufig auf, konnte aber nicht verhindert werden. Ein deutlicher Einfluss der Frequenz der
Zwischendesinfektionen konnte nicht erkannt werden.
Tabelle 12: Proben mit Durchfallcharakter und Würfe mit Durchfall in Abhängigkeit
von der Zwischendesinfektion bei zusammenfassender Betrachtung der
Versuche V1, V2 und V4 bis V6
Untersuchungstermine





















































1A 1x 392 1 7 1 2 3 2 2 18 14 6Gruppe 1
1B - 420 8 4 4 1 9 4 8 38 15 14
2A 2x 700 3 4 10 8 8 7 11 51 25 18Gruppe 2
2B - 728 5 7 7 5 10 13 16 63 26 22
3A 3x 196 0 3 1 2 1* 4* 0* 11 7 4Gruppe 3
(= V4) 3B - 168 0 0 0 2 6 7 3 18 6 4
1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x: nach
1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach


















Abbildung 11: Reduktion des Auftretens von Durchfall in Abhängigkeit von der
Zwischendesinfektion (1x: Gruppe 1A, 2x: Gruppe 2A, 3x: Gruppe 3A =
V4; jeweilige Kontrollgruppen 1B, 2B, 3B = 100 %)
4.4 Weitere klinische Parameter
Als weitere klinische Parameter wurden Kotfarbe, Haarkleid, Hydratationszustand sowie
Entwicklungszustand der Ferkel erhoben. V3 wird hier nicht mit einbezogen, da dieser Ver-
suchsdurchgang aufgrund der mangelhaft durchgeführten Reinigung nicht zu bewerten war.
Am häufigsten (1201 = 50 % der insgesamt 2408 Proben) konnte die Kotfarbe „gelbbraun“
festgestellt werden. 865 Proben (36 %) hatten eine braune Farbe, 180 (7 %) waren gelb, 66
(3 %) gelbweiß, 52 (2 %) graubraun, 23 (1 %) grauweiß, 14 (0,6 %) graugelb, drei (0,1 %)
grau und vier (0,2 %) Proben waren weiß. Das Haarkleid der 2408 insgesamt beprobten Fer-
kel wurde in 2321 (96 %) Fällen als normal beurteilt. Bei 87 (4 %) Ferkeln war es länger und
struppiger als normal. Der Hydratationszustand war in 2404 (99 %) der Fälle normal, vier
Ferkel (0,2 %) waren dehydriert. Den Entwicklungszustand betreffend entsprachen 2199 Fer-
kel (91 %) dem Normalzustand, 207 Tiere (9 %) kümmerten und zwei (0,1 %) waren abge-
magert.
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In den Versuchen V1 und V2 waren in den Gruppen A und B ungefähr gleich viele Ferkel in
der Entwicklung zurückgeblieben. In den Versuchen V4 bis V6 kümmerten in den Kontroll-
gruppen zwei- bis zehnmal so viele Ferkel wie in den zwischendesinfizierten Buchten. Am
siebten Untersuchungstermin von V1, am ersten Termin von V2 und am siebten Termin von
V6 waren in Gruppe B signifikant mehr Ferkel in der Entwicklung zurückgeblieben als in
Gruppe A (p<0,05; Anhangstabellen 6, 7 und 10). Abgemagerte Ferkel traten nur in der
Gruppe B von V1 auf. In allen Versuchen außer V1und V2 hatten in den jeweils zwischendes-
infizierten Buchten weniger Ferkel längeres und struppiges Haarkleid als in den Kontroll-
gruppen. Am letzten Untersuchungstermin von V6 waren es in Gruppe B signifikant mehr als
in Gruppe A (p<0,05; Anhangstabelle 10). Nur in drei Versuchen (V1, V5, V6) waren einige
Ferkel dehydriert. Sie gehörten in V1 zur Gruppe B und in V5 und V6 zur ein- (Gruppe A1
des V5) bzw. zweimal (Gruppe A des V6) zwischendesinfizierten Gruppe. Die Verteilung der
jeweiligen Ferkel auf die einzelnen Untersuchungstermine kann den Anhangstabellen 6 bis 10
entnommen werden.
Insgesamt sind aber nur wenig Ferkel mit veränderten klinischen Merkmalen aufgefallen, so
dass hier auch kein gravierender Effekt in Abhängigkeit von der Frequenz der Zwischendesin-
fektion zu verzeichnen war.
Beim Zusammenfassen der einzelnen Versuchsdurchgänge zu den drei Gruppen mit jeweils
gleichen Desinfektionsregimen ergeben sich für alle Parameter in Gruppe 1B, 2B und 3B
(Kontrollen) mehr in ihrem Allgemeinzustand beeinträchtigte Ferkel als in Gruppe 1A, 2A
und 3A (Desinfektion). Die einmalige Zwischendesinfektion (Gruppe 1A) wirkte sich kaum
auf den Entwicklungszustand und das Haarkleid der Ferkel aus. Es wurden nach der
Desinfektion 10 % weniger in der Entwicklung zurückgebliebene sowie 13 % weniger Ferkel
mit langem und struppigem Haarkleid beobachtet. Dehydrierte Ferkel traten in Gruppe 1A nur
noch halb so viele auf und abgemagerte Ferkel gar nicht mehr. Nach zweimaliger Zwischen-
desinfektion (Gruppe 2A) reduzierte sich sowohl der Anteil von Ferkeln mit langem und
struppigem Haarkleid als auch der von in der Entwicklung zurückgebliebenen um jeweils
43 %. Die dreimalige Desinfektion (Gruppe 3A = nur V4) konnte die kümmernden Ferkel
um 50 % und diejenigen mit langem und struppigem Haarkleid um 75 % reduzieren.
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4.5 Gewichtsentwicklung
Die Ferkel wurden zu Beginn und zum Ende des Probenentnahmezeitraums gewogen und die
Gewichtsentwicklung bis zum Absetzen ermittelt und beurteilt. Für V1 konnte der Parameter
„Zunahmen“nicht berechnet werden und V3 wurde hier aufgrund der schlechten Reinigung
nicht weiter berücksichtigt. Zwar konnten vereinzelt statistische Signifikanzen berechnet wer-
den, aber insgesamt wurden dabei teilweise nur sehr geringe Unterschiede festgestellt, so dass
sich in den zwischendesinfizierten Buchten bezüglich der Gewichtsentwicklung kein eindeu-
tiger Effekt erkennen lässt.
Das durchschnittliche Absetzgewicht betrug bei den Ferkeln der Gruppen A (Zwischendesin-
fektion) in den Versuchen V1, V2 und V4 bis V6 zwischen 5,4 kg und 6,3 kg. Es schwankte
zwischen minimal 3,3-4,8 kg und maximal 6,6-7,5 kg. Daraus ergab sich eine durchschnittli-
che Schwankungsbreite beim Absetzen von 2,3-3,4 kg. Die Zunahmen vom ersten Probenent-
nahmetermin bis zum Absetzen lagen im Schnitt bei 3,2-3,7 kg. Die Ferkel der Kontrollgrup-
pen (Gruppen B) der Versuche V1, V2 und V4 bis V6 wogen beim Absetzen durchschnitt-
lich zwischen 5,2 kg und 6,5 kg. Mit einem Minimalgewicht von 3,8-4,4 kg und einem Ma-
ximalgewicht von 6,1-7,8 kg ergaben sich Differenzen innerhalb der Würfe von 1,9-3,3 kg. In
den Kontrollgruppen nahmen die Ferkel durchschnittlich zwischen 3,1 kg und 3,7 kg zu (Ab-
bildungen 12a und 12b). Die Unterschiede beim durchschnittlichen Absetzgewicht zwischen
der Gruppe A und B in V2 konnten statistisch mit p<0,05 belegt werden. Ebenso war der Un-
terschied beim Maximalgewicht zwischen Gruppe A und B in V2 statistisch signifikant
(p<0,05). In V5 und V6 konnte die Differenz innerhalb der Würfe zwischen den Gruppen A
(A1 und A2 in V5 und A in V6) und den Gruppen B statistisch mit p<0,05 belegt werden. Die




























Maximalgewicht Differenz Minimal- und Maximalgewicht
Zunahmen
Abbildungen 12a und 12b: Gewichtsparameter in den Gruppen A (Zwischendesinfekti-
on: 1x: V1 und Gruppe A1 in V5; 2x: V2, Gruppe A2 in V5
und V6; 3x: V4) und B (keine Zwischendesinfektion) in den
Versuchen V1, V2 und V4 bis V6; eine Berechnung des Pa-
rameters „Zunahmen“war für V1 nicht möglich
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Fasst man die Versuchsdurchgänge zusammen, so ergaben sich insgesamt keine erheblichen
Unterschiede oder Tendenzen in der Gewichtsentwicklung, die auf die durchgeführte Zwi-
schendesinfektion zurückzuführen sind (p>0,05). Sowohl in allen drei Gruppen mit Zwi-
schendesinfektion (ein-, zwei- sowie dreimalige Zwischendesinfektion) als auch in den Kon-
trollgruppen wurden die Ferkel mit durchschnittlich 5,8 kg bis 5,9 kg abgesetzt. Das minimale
Absetzgewicht lag durchschnittlich zwischen 4,2 kg und 4,3 kg; maximal wogen die Ferkel
zwischen 6,8 kg und 7,1 kg. Daraus ergaben sich durchschnittliche Differenzen zwischen
2,4 kg und 2,9 kg. Die Zunahmen bis zum Absetzen lagen unabhängig von der Desinfektion
















Maximalgewicht Differenz Minimal- und Maximalgewicht
Zunahmen
Abbildung 13:Gewichtsparameter in Abhängigkeit von der Zwischendesinfektion (1x:
Gruppe 1A, 2x: Gruppe 2A, 3x: Gruppe 3A = nur V4; Gruppen 1B, 2B,
3B: keine Zwischendesinfektion)
4.6 Untersuchung auf weitere Erreger
Es sind insgesamt 52 der Durchfallproben mit einer cremig-flüssigen oder flüssigen Konsis-
tenz auf weitere Erreger untersucht worden. 20 der untersuchten Proben (38 %) stammten von
der jeweils zwischendesinfizierten Seite und 32 (62 %) von der jeweiligen Kontrollseite. Da-
bei konnten in allen Proben unspezifische E. coli nachgewiesen werden. In 37 Proben (71 %)
wurde nur E. coli isoliert. In 15 Proben (29 %) konnten weitere Erreger nachgewiesen wer-
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den. 14 Proben (27 %) enthielten zusätzlich Clostridien und eine Probe (2 %) Lawsonia intra-
cellularis.
Vier der Proben (8 %) ergaben geringgradig, 23 Proben (44 %) mittelgradig und 25 der Pro-
ben (48 %) hochgradig E. coli-Befall. Clostridium perfringens trat zusätzlich in vier Proben
(8 %) geringgradig auf, in acht Proben (15 %) mittelgradig und wiederum in zwei Proben
(4 %) hochgradig.
Es konnten in keinem Fall Salmonellen oder Brachyspiren nachgewiesen werden.
Sieben der Proben, in denen Clostridium perfringens nachgewiesen werden konnte, wurden
während der ersten beiden Lebenswochen der Ferkel (erster bis fünfter Untersuchungstermin)
von V2, V4 und V6 untersucht. Da es sich hierbei um einen darmpathogenen Erreger handelt,
war in diesen Versuchsdurchgängen ein Teil des Durchfallgeschehens möglicherweise auf
eine bakterielle Infektion zurückzuführen.
Die Ergebnisse dieser Untersuchungen mit Zuordnung zu den Versuchsdurchgängen sowie zu
den einzelnen Würfen sind in der Anhangstabelle 11 dargestellt.
4.7 Koproskopische Untersuchung der Sauen
Jeweils einmal zu Beginn und zum Ende des Probenentnahmezeitraums wurden die zu den
beprobten Würfen gehörenden Sauen koproskopisch auf Parasiten untersucht. 185 (87 %) der
insgesamt 212 Proben, die von den 106 Sauen untersucht wurden, waren parasitologisch
negativ. In 17 Proben (8 %) konnten geringgradig Oozysten von Eimerien nachgewiesen wer-
den, in zwei Fällen (1 %) mittelgradig. Sechs Proben (3 %) ergaben geringgradig Eier von
Magen-Darm-Strongyliden, eine Probe (0,5 %) mittelgradig und ebenfalls eine Probe (0,5 %)
hochgradig Eier von Magen-Darm-Strongyliden. Isospora suis wurde bei den Sauen nicht
gefunden.
Von den positiv befundeten Sauen gehörten insgesamt zehn in die zwischendesinfizierten
Gruppen und 14 zu den Kontrollgruppen. Zwölf der insgesamt 27 positiven Proben wurden
am ersten Untersuchungstermin nachgewiesen und 15 am zweiten Untersuchungstermin. Nur
bei drei Sauen der Kontrollgruppen konnte an beiden Untersuchungsterminen Parasitenbefall
nachgewiesen werden.
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Anhand dieser Untersuchungsergebnisse ließ sich eine ursächliche Beteiligung der Sauen an




5.1.1 Bedeutung von Isospora suis und Bekämpfungsmöglichkeiten
Die Wichtigkeit und nach wie vor große Präsenz von Isospora suis als Durchfallerreger bei
Saugferkeln in Ferkelerzeugerbetrieben ist mittlerweile allgemein anerkannt (SANGSTER et
al. 1978; CLARK 1980; SANFORD 1983; LINDSAY et al. 1985; BIEHL u. HOEFLING
1986; CURRENT 1987; TUBBS 1987; VÍTOVEC u. KOUDELA 1990; BLAGBURN et al.
1991; KOUDELA et al. 1991; HENRIKSEN u. CHRISTENSEN 1992; LINDSAY et al.
1992; EYSKER et al. 1994; COTTRELL 1998; MEYER et al. 1999; MARTINEAU u. DEL
CASTILLO 2000; HOLM 2001). Bislang sind verschiedene Behandlungsstrategien mit Me-
dikamenten aus den unterschiedlichsten Wirkstoffgruppen ausprobiert worden, die aber zum
größten Teil kaum wirksam oder aber nicht praktikabel waren (MUNDT et al. 2001 b;
MUNDT et al. 2001 c). Einzig das Toltrazuril hat sich in vielen Studien als wirksam gezeigt
(KIM et al. 1988; KOUDELA et al. 1991; MADSEN et al. 1994; MUNDT 1994; DRIESEN
et al. 1995; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; MARTINEAU u. DEL CASTILLO 2000;
MUNDT 2000; HOLM 2001; MUNDT et al. 2001 a; WÜSTENBERG et al. 2001; DAUG-
SCHIES u. MUNDT 2002; ZIMMERMANN et al. 2003). Allerdings kann mit Toltrazuril
kein erneutes Ausbrechen der Infektion in einem Bestand nach dem Absetzen der Behandlung
verhindert werden. Auch in der hier vorliegenden Studie konnte das gezeigt werden, da der
Betrieb A bis zum Studienbeginn den Ferkeldurchfall erfolgreich mit Toltrazuril behandelt
hatte. Zum Studienbeginn ist die medikamentöse Metaphylaxe abgesetzt worden. In den nach-
folgenden Versuchsdurchgängen, in denen außer den durchgeführten Desinfektionen keine
Maßnahmen gegen die Isosporose ergriffen wurden, hat sich erneut eine klinische Isosporose
ausgebildet.
Das Toltrazuril kann also ein akutes Geschehen kontrollieren, ein nachhaltiger Effekt im Sin-
ne einer Erregereradikation wird aber nicht erreicht. Die nachhaltige Bekämpfung der Isospo-
rose würde insofern einen dauerhaften Einsatz von Toltrazuril erfordern. Dies birgt aber die
Gefahr, dass sich gegen das Toltrazuril Resistenzen ausbilden könnten. Gegen viele Kokzidi-
ostatika haben sich bereits im Laufe der Zeit und Anwendung Resistenzen entwickelt.
LANDMAN und PEEK (2002) berichten in diesem Zusammenhang von einer Studie, in de-
ren Rahmen die Resistenzlage verschiedener Antikokzidia gegen Eimerien beim Geflügel
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getestet wurde. Alle getesteten Eimerien zeigten Resistenz gegen ein breites Wirkstoffspekt-
rum. Falls dies tatsächlich irgendwann auch das Toltrazuril beträfe, wäre das derzeit einzig
wirksame Mittel gegen die Isosporose nur noch eingeschränkt anwendbar und eine effiziente
Bekämpfung der Isosporose nicht mehr möglich. Vor diesem Hintergrund ist es erforderlich,
rechtzeitig über neue Bekämpfungsansätze nachzudenken und nach Alternativen zu suchen. In
dieser Arbeit sollte die gezielte Desinfektion im belegten Stall mit Neopredisan 135-1® als
mögliche Alternative oder Ergänzung zu der spezifischen Medikation geprüft werden.
5.1.2 Desinfektion als Bekämpfungsmaßnahme und Versuchsmethodik
Viele Autoren sind sich über die Wichtigkeit von guter Hygiene als Basis im Kampf gegen
die Isosporose einig. Eine Kontamination der Abferkelbucht durch vorangegangene Würfe
und die idealen Bedingungen in der Abferkelbucht für die Sporulation der Oozysten bewir-
ken, dass die Infektion von einer Ferkelgeneration zur nächsten weitergegeben wird (HIG-
GINS 1988; LINDSAY 1989; WALDMANN u. PLONAIT 1997; MUNDT u. DAUG-
SCHIES 2000 a; MUNDT u. KOUDELA 2001; MUNDT et al. 2001 c). Die gezielte Desin-
fektion soll genau diesen Kreislauf unterbrechen, indem ausgeschiedene Oozysten vor der
erneuten Belegung der Abferkeleinheit abgetötet werden und somit im Idealfall die Infektion
unterbunden wird (SUPPERER 1973; TUBBS 1987; MEHLHORN et al. 1993 b; ROMMEL
2000). Es ist davon auszugehen, dass durch die übliche Eingangsdesinfektion keine vollstän-
dige Inaktivierung aller Oozysten zu erreichen ist. Dies hat mit den praktischen Grenzen der
Reinigungs- und Desinfektionsmaßnahmen im landwirtschaftlichen Betrieb zu tun. Anderer-
seits ist aber auch beim optimalen Einsatz eines grundsätzlich auf Kokzidien wirksamen Prä-
parates wie dem Neopredisan 135-1® keine 100%ige Effizienz zu erwarten. KOUDELA
(2003) hat für das Neopredisan 135-1® eine Sporulationshemmungsrate von 98,6 % festge-
stellt, so dass immer noch einige Oozysten übrig bleiben, um nachfolgende Ferkel zu infizie-
ren. Auch DAUGSCHIES (pers. Mitteilung, Leipzig, 20.03.2003) spricht davon, dass Ne-
opredisan 135-1® Oozysten von Isospora suis zwar zu einem hohen Anteil lysieren kann, aber
eben nicht vollständig. Die bisherigen Erfahrungen haben gezeigt, dass nur wenige infektiöse
Oozysten ausreichen, um eine massive Infektion in Gang zu setzen (KOUDELA 2003).
Die in der Abferkelbucht verbliebenen Oozysten reichen möglicherweise nicht aus, um unmit-
telbar eine klinische Erkrankung in Gang zu setzen, da ein klinisch relevanter Schwellenwert
nicht erreicht wird (JOACHIM et al. 2003). Sie können allerdings nach der Aufnahme durch
ein Ferkel eine rasche Kontamination im Abferkelbereich auslösen, die dann zur klinischen
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Isosporose führt. Um dem sich aufbauenden Infektionsdruck entgegen zu wirken, könnte eine
Zwischendesinfektion in der belegten Abferkelbox nützlich sein. In der vorliegenden Arbeit
wurden daher zusätzliche Zwischendesinfektionen während der Säugeperiode durchgeführt.
Die erste Zwischendesinfektion fand immer eine Woche nach dem errechneten Abferkelter-
min statt. Diesem Termin liegt die Idee zugrunde, dass auch nach gründlicher Eingangsdesin-
fektion einige infektionsfähige Oozysten im Stall verbleiben, die in den ersten Lebenstagen
von Ferkeln aufgenommen werden. Bei einer Präpatenzzeit von fünf bis sieben Tagen (siehe
Kapitel 2.2.2) kann man davon ausgehen, dass nach einer Woche die ersten Oozysten von
unmittelbar nach der Geburt infizierten Ferkeln ausgeschieden werden (OTTEN et al. 1996),
die es dann zu beseitigen gilt, um den Aufbau eines kritischen Infektionsdrucks zu unterbin-
den.
Sauengruppen ferkeln üblicherweise immer mit einigen Tagen Schwankungsbreite um den
errechneten Abferkeltermin. Aus arbeitstechnischen Gründen mussten die damit verbundenen
Altersschwankungen der Ferkel zum Zeitpunkt der Zwischendesinfektion in Kauf genommen
werden. Die Mehrheit der Würfe (68 %) war allerdings zum Zeitpunkt der ersten Zwischen-
desinfektion zwischen fünf und sieben Tage alt. In diesem Zeitraum können Ferkel bereits
erstmals Oozysten ausscheiden (OTTEN et al. 1996; MEYER et al. 1999), so dass der ge-
wählte Termin geeignet erscheint. In drei der insgesamt sechs Versuchsdurchgänge (V2,
Gruppe A2 des V5, V6) ist nach einer weiteren Woche eine zweite Zwischendesinfektion
durchgeführt worden. Dies erfolgte aufgrund der Annahme, dass die erste Zwischendesinfek-
tion möglicherweise nicht alle Oozysten abtötet, und bereits früh infizierte Ferkel über mehre-
re Tage, also auch noch nach erfolgter Zwischendesinfektion, und zudem neu infizierte Ferkel
Oozysten ausscheiden können. Schließlich wurden in zwei der sechs Versuchsdurchgänge
(V3 und V4) zwei Zwischendesinfektionen im Abstand von drei Tagen nach der ersten Zwi-
schendesinfektion im belegten Stall durchgeführt, um eine optimale Beseitigung in der zwei-
ten Lebenswoche ausgeschiedener Oozysten zu erreichen.
In der Literatur wird für die Isosporose für das Auftreten von klinischen Erscheinungen ein
Alter von fünf bis zwanzig Tagen angegeben (siehe Kapitel 2.5), so dass vor allem in den
ersten drei Lebenswochen eine Aufnahme von Oozysten und eine sich daraus entwickelnde
Infektion verhindert werden muss. Beachtenswert ist in diesem Zusammenhang auch, dass die
Isosporose umso schwerer verläuft, je jünger die Ferkel zum Infektionszeitpunkt sind
(COTTRELL 1998; KOUDELA u. KUCEROVÁ 2000; MUNDT u. KOUDELA 2001;
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MUNDT et al. 2001 c; JOACHIM et al. 2003). Zu einem späteren Zeitpunkt hat sich eine
Immunität oder Altersresistenz gegen die Infektion entwickelt (UPADHYAY u. AHLUWA-
LIA 1976; STUART u. LINDSAY 1986; LARSEN 1996; COTTRELL 1998; KOUDELA u.
KUCEROVÁ 2000; MUNDT u. KOUDELA 2001). Sinn einer optimalen Hygiene sollte das
Verhindern der frühzeitigen Aufnahme von Isospora-suis-Oozysten durch Ferkel sein, um die
Ausbreitung der Infektion zu hemmen. Der Anspruch einer vollständigen Eliminierung der
Oozysten aus der Umgebung der Ferkel ist unrealistisch. Der in der vorliegenden Arbeit
zugrunde liegende Versuchsplan versucht, diesen Überlegungen Rechnung zu tragen.
5.1.3 Neopredisan 135-1® als Mittel gegen parasitäre Dauerstadien
Die Problematik von Dauerstadien, die in der Umwelt überdauern können und gegen die
meisten kommerziellen Desinfektionsmittel resistent sind, ist für viele Parasiten bekannt. Mit
einer mechanischen Reinigung kann die Oozystenzahl im Stall zwar verdünnt, der Erreger
aber nicht hinreichend beseitigt werden, so dass eine spezifische Desinfektion erforderlich ist.
Nur wenige Desinfektionsmittel können Kokzidienoozysten abtöten. Das Neopredisan 135-1®
ist als kresolhaltiges Präparat eines der wenigen, die von der DVG als kokzidienwirksam ge-
listet sind. HOUDEK et al. (2002) haben die Wirksamkeit von Neopredisan 135-1® auf Eime-
rien des Huhnes in einer Studie getestet und bestätigt, allerdings wurde keine vollständige
Abtötung erreicht. Nach DAUGSCHIES (pers. Mitteilung, Leipzig, 20.03.2003) lysiert Ne-
opredisan 135-1® in vitro Isospora-suis-Oozysten schon nach 60 Minuten Einwirkzeit nahezu
vollständig. Auch die Wirkung gegen Eier des Spulwurms des Schweines ist mehrfach ge-
zeigt worden (MIELKE u. HIEPE 1998; SANDER 2000; EPE 2002). ECKERT (2001) hat
die Wirksamkeit von Neopredisan 135-1® auf Oozysten von Cryptosporidium parvum nach-
weisen können. KOUDELA (2003) testete den devitalisierenden Effekt von Neopredisan 135-
1® auf Isospora-suis-Oozysten. Er konnte nach der Behandlung eine Sporulationshemmungs-
rate von 98,6 % feststellen. In einem Ferkelerzeugerbetrieb stellte KOUDELA (2003) nach
einmaligem Ausbringen von Neopredisan 135-1® einen Rückgang der Infektionsraten fest. Zu
der Frage, ob dieses Desinfektionsmittel unter Feldbedingungen den Infektionsdruck von I.
suis reduzieren kann, gab es bislang außer der von KOUDELA (2003) keine Untersuchungen.
5.2 Einfluss der Desinfektion auf das Vorkommen von Isospora suis
Die eigenen Ergebnisse zeigen, dass sich mit Hilfe der Zwischendesinfektion durchaus eine
Reduktion der Befallsraten erreichen lässt. In allen sechs Versuchsdurchgängen waren in der
zwischendesinfizierten Gruppe (Gruppe A) weniger Proben positiv als in der Kontrollgruppe
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(Gruppe B). Bis auf V3 waren diese Unterschiede statistisch signifikant. Auch auf der Wurf-
ebene waren in der Mehrzahl der Versuche in der zwischendesinfizierten Gruppe weniger
Würfe betroffen als in der Kontrollgruppe. Eine Ausnahme machten hier V3 und V6. Dazu
muss man aber bedenken, dass V3 insofern eine Sonderstellung einnimmt und nicht weiter
ausgewertet werden kann, als hier die üblicherweise vor der Desinfektion stattfindende Reini-
gung von einem Betriebshelfer unzureichend durchgeführt wurde. Das hatte zur Folge, dass
nicht alle Kotreste in allen Ecken vollständig entfernt worden waren. Es zeigte sich, dass in
einem schmutzigen Stall die Desinfektion ihre Wirkung nicht entfalten kann, und in V3 war
demzufolge zwischen Gruppe A und B nahezu kein Unterschied erkennbar; die Infektion
schaukelte sich im Säugezeitraum in beiden Gruppen vergleichbar auf und es war keine we-
sentliche Reduktion der Befallsrate zu erzielen. Das bestätigt auch die Ergebnisse von
MIELKE und HIEPE (1998), die bei 20 % Kotzusatz in einem Testansatz eine deutliche Ver-
zögerung der Entwicklungshemmung von Spulwurmeiern durch Neopredisan 135-1® festge-
stellt haben. Für eine effiziente Desinfektion muss man die bekannte Tatsache berücksichti-
gen, dass gute Reinigung eine unverzichtbare Voraussetzung ist (SUPPERER 1973; TUBBS
1987; DAUGSCHIES u. MUNDT 2002).
Auch in V6 schieden trotz Zwischendesinfektion in Gruppe A mehr Würfe I. suis aus als in
Gruppe B. Im Gegensatz zu V3 konnte eine mangelhafte Reinigung hier nicht festgestellt
werden. Bei einer individuellen Betrachtung hatten in Gruppe B allerdings mehr Proben
Durchfallcharakter als in Gruppe A. Zwar war in Gruppe B ein Wurf weniger erkrankt, dafür
verlief in den Würfen der Gruppe B der Durchfall sehr viel schwerer als in Gruppe A. Dies
äußerte sich darin, dass von den betroffenen Würfen mehr Ferkel je Wurf erkrankt waren und
der Durchfall über einen längeren Zeitraum andauerte. Dieser Versuch wurde in dem Abfer-
kelbereich I des Betriebes B durchgeführt, wo das Infektionsgeschehen vorberichtlich beson-
ders schwer war. Vor Beginn des Versuches waren in diesem Betrieb noch keine Behand-
lungsversuche unternommen worden, so dass sich die Infektion massiv hatte ausbilden und
aufschaukeln können, und es herrschte offensichtlich initial bereits ein hoher Infektionsdruck.
Die Ergebnisse des Versuches zeigen, dass bei schwerer Kontamination des Stalles die Desin-
fektion alleine die Exposition nicht unmittelbar ausreichend reduzieren kann. Um in einem
solchen Fall eine rasche Verbesserung des Gesundheitsstatus zu erzielen, wäre eine Kombina-
tion zwischen Desinfektion und Medikation angezeigt. Mit der Desinfektion kann der Infekti-
onsdruck reduziert werden, und die Medikation kann Erkrankungen, die sich bei initial
schwerer Kontamination nicht verhindern lassen, unterbinden.
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Beim Vergleich der Befallsrate in V6 mit denen in den anderen Versuchsdurchgängen muss
man die Gegebenheiten in den jeweiligen Abferkelbereichen berücksichtigen. V5 wurde in
demselben Betrieb (Betrieb B) durchgeführt, in dem auch V6 (siehe oben) stattfand. Aller-
dings wurde in V5 der Abferkelbereich II genutzt. Hier gab es aufgrund der baulichen Situati-
on von räumlich getrennten, kleineren Abferkeleinheiten keine so schwerwiegende Infektion
wie im Abferkelbereich I, obwohl auch in diesem Bereich durch I. suis bedingter Durchfall
auftrat, gegen den bislang nicht behandelt worden war. In den zwischendesinfizierten Grup-
pen schieden in V5 jeweils 14 % der Würfe, in V6 hingegen 90 % der Würfe I. suis aus, in
den Kontrollgruppen waren es in V5 43 % und in V6 80 %. Die Infektion hat sich also in den
verschiedenen Bereichen eines Betriebes unterschiedlich ausgebildet. Im größeren Abferkel-
stall I (V6) waren also wesentlich mehr Ferkel und Würfe betroffen. Dies zeigt sich auch bei
den Befallsraten der Einzelproben, die im Stall II (V5: Gruppe A1 = 2 %, Gruppe A2 = 1 %,
Gruppe B = 6 %) niedriger als im Stall I (V6 : Gruppe A = 6 %, Gruppe B = 13 %) waren.
Dieses Ergebnis ist auch eine Bestätigung für die in der Literatur vertretene Meinung, dass
eine hohe Tierdichte bzw. große Ställe und damit verbundener intensiver Tierkontakt ein
wichtiger Faktor für die Verbreitung der Infektion und die Schwere des Krankheitsbildes ist
(BERGELAND 1981; MATUSCHKA u. MÄNNER 1981; SANFORD 1983; BIEHL u.
HOEFLING 1986; LARSEN 1996; HIGGINS 1999; MUNDT et al. 2001 c). In dem kleineren
Abferkelbereich sind weniger Sauen innerhalb eines Raumes aufgestallt, so dass sich eine
Weiterverbreitung der Infektion auf die gesamte Abferkelgruppe durch die räumliche Tren-
nung zwangsläufig begrenzt.
Weiterhin macht der Vergleich dieser beiden Versuchsdurchgänge deutlich, dass die Zwi-
schendesinfektion zwar eine Reduktion des Infektionsgeschehens erreichen kann, dies aber
offenbar bei hochgradiger Kontamination wie in V6 wesentlich schwieriger ist, als bei einem
geringeren Infektionsdruck wie in V5. So beträgt die Reduktion der Prävalenz (bei den Ein-
zelproben) in V5 nach einmaliger Zwischendesinfektion 77 % und nach zweimaliger Desin-
fektion 83 %. Eine zweimalige Desinfektion konnte das Auftreten von I. suis in V6 dagegen
nur um 54 % reduzieren.
Die Versuche V1, V2 und V4 wurden in Betrieb A durchgeführt, wo die Isosporose bis zum
Versuchsbeginn mit Toltrazuril behandelt worden war. Die Prävalenzen lagen in diesem Be-
stand in den zwischendesinfizierten Gruppen auf Wurfebene zwischen 25 % und 43 % und in
den Kontrollgruppen zwischen 67 % und 83 %. Die Durchseuchung war höher als in V5 und
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niedriger als in V6, die in Betrieb B durchgeführt wurden. Die baulichen Verhältnisse ent-
sprachen denen, unter denen V6 durchgeführt wurde. Es handelte sich also auch hier um einen
großen Raum, in dem alle Sauen einer Abferkelgruppe in zwei Reihen gegenüber aufgestallt
wurden. Zwar hatte die medikamentöse Behandlung die Isosporose begrenzt, aber nach dem
Absetzen der Behandlung trat sie wieder vermehrt auf. Dies bestätigt die verbreitete Meinung,
dass eine Eradikation des Erregers mit medikamentöser Behandlung praktisch nicht zu errei-
chen ist (LINDSAY et al. 1983; CURRENT 1987; JOACHIM u. DAUGSCHIES 2000;
MUNDT et al. 2001 b; MUNDT et al. 2001 c). Allerdings blieb die Isosporose im Untersu-
chungszeitraum auf geringerem Niveau als in V6 (Betrieb B), wo es zuvor noch keinerlei Be-
kämpfungsversuche gegeben hatte. Es scheint also möglich zu sein, durch die medikamentöse
Behandlung den Infektionsdruck mit einer gewissen Nachhaltigkeit zu reduzieren. Die Infek-
tion tritt nach einem Zeitraum, in dem konsequent behandelt wurde, zunächst nicht wieder so
schwerwiegend auf wie in völlig unbehandelten Beständen. Ob dieser Effekt allerdings länger
anhält und wie schnell sich erneut ein problematischer Infektionsdruck aufbauen wird, kann
im Rahmen dieser Untersuchungen nicht beantwortet werden. In Betrieb A verlief die Isospo-
rose nach Absetzen der Medikation zwar insgesamt nicht schwerwiegend, trotzdem bestand
Handlungsbedarf. Wenn man nicht dauerhaft behandeln und in der Folge vielleicht auch Re-
sistenzen erzeugen will, besteht also die Notwendigkeit, ergänzende oder alternative Bekämp-
fungsverfahren anzuwenden.
Bei den in Betrieb A insgesamt niedriger liegenden Prävalenzen hat die Desinfektion einen
deutlichen Effekt bewirken können. Nach einmaliger Zwischendesinfektion (V1) wurde eine
Reduktion der Prävalenz des Erregers anhand der Einzelproben um 67 % erreicht, zweimali-
ges Desinfizieren (V2) reduzierte das Auftreten von I. suis um 71 % und dreimaliges (V4) um
76 %. Vergleicht man diese Werte, so hat ein häufigeres Desinfizieren (V2, V4) nur wenig
zusätzlichen Nutzen gebracht. Der Unterschied zur einmaligen Zwischendesinfektion (V1) ist
nicht so groß, dass er den Mehraufwand rechtfertigen würde. Das hat sich auch bei einem
Zusammenfassen der einmal, zweimal oder dreimal zwischendesinfizierten Würfe aller Ver-
suche gezeigt. Mit der einmal erfolgten Zwischendesinfektion (Gruppe 1) konnte eine Reduk-
tion der Befallsrate von 69 %, mit zweimaliger Zwischendesinfektion (Gruppe 2) von 64 %
und mit dreimaliger Zwischendesinfektion (Gruppe 3 = V4) von 77 % erreicht werden. In
allen drei Gruppen hat somit die Zwischendesinfektion die Prävalenz von I. suis ähnlich redu-
ziert und die Häufigkeit der Zwischendesinfektion hat wenig Einfluss gehabt. Dieses Ergebnis
legt die Vermutung nahe, dass die Annahme, vor allem die Infektion weniger Ferkel kurz
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nach der Geburt ist bestimmend für den weiteren Verlauf, richtig gewesen ist. Wenn man also
hier eingreift und besonders diese frühe Infektion begrenzen kann, ist ein wesentlicher Schritt
in Richtung Verhinderung der Erkrankung getan. Man muss natürlich berücksichtigen, dass
Gruppe 2 (zweimalige Zwischendesinfektion) insgesamt zwar ein schlechteres Ergebnis als
Gruppe 1 (einmalige Desinfektion) hat, andererseits die zu Gruppe 2 zusammengefassten
Versuchsdurchgänge aber unter Einfluss eines hohen Infektionsdrucks durchgeführt wurden
(siehe V6). So gesehen hat eine zweimalige Zwischendesinfektion auch unter Einfluss eines
hohen Infektionsdrucks ein nahezu gleich gutes Ergebnis erreichen können wie eine einmali-
ge Desinfektion bei geringerem Infektionsdruck. Die dreimalige Zwischendesinfektion konnte
die Prävalenz von I. suis weiter reduzieren, allerdings wird abzuwägen sein, ob der Unter-
schied von etwa 10 % zu der ein- und zweimaligen Desinfektion den dafür erforderlichen
erhöhten Arbeitsaufwand rechtfertigt.
Insgesamt war bei mäßigem Infektionsdruck (V1, V2, V4, V5) mit gezielter Zwischendesin-
fektion eine Reduktion der Befallsraten von I. suis von bis zu 75 % zu erreichen. Im Falle
eines hohen Infektionsdrucks (V6) ist ebenfalls eine Reduktion der Verbreitung des Erregers
möglich. Allerdings reicht in diesem Fall die alleinige Desinfektion nicht aus, da ohne zusätz-
liche Maßnahmen zu viele Ferkel in einem für den Landwirt unerwünschten Maß eine klini-
sche Isosporose entwickeln.
Bei der Beurteilung der Ergebnisse sollte allerdings auch berücksichtigt werden, dass ein
günstiger Desinfektionseffekt in der vorliegenden Studie möglicherweise unterschätzt wurde.
Während der einzelnen Versuchsdurchgänge befanden sich sowohl die zwischendesinfizierten
Gruppen als auch die nicht desinfizierten Kontrollgruppen in einem Raum. Zum einen gaben
die bauliche Situation der Abferkelställe der Betriebe, in denen die Versuche durchgeführt
wurden, eine solche Anordnung vor. Zum anderen waren aber auch gleiche Bedingungen für
beide Gruppen gewollt. Es kann aber durch eine solche Versuchsanordnung natürlich einen
Erregereintrag von dem nicht zusätzlich desinfizierten in den zwischendesinfizierten Bereich
gegeben haben. Somit könnte die Effizienz der Zwischendesinfektion tatsächlich höher gewe-
sen sein, als dies aufgrund der Ergebnisse dieser Studie zu Tage trat. Nur in V5, der im Ab-
ferkelbereich II des Betrieb B durchgeführt wurde, lag eine andere bauliche Situation vor.
Hier waren die drei Gruppen räumlich getrennt, da es drei abgeschlossene und voneinander
getrennte Abferkelställe gab. Während dieses Versuchs waren auch die Prävalenzen (14 % der
Würfe in den zwischendesinfizierten Gruppen und 43 % in der Kontrollgruppe) niedriger als
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in allen anderen Versuchen (Gruppen A: 25-90 %, Gruppen B: 67-83 %). Auch was die Re-
duktion der Prävalenzen von I. suis durch die Desinfektion betrifft, konnten in diesem Ver-
suchsdurchgang die besten Ergebnisse erzielt werden. Durch einmalige Zwischendesinfektion
(Gruppe A1) ergab sich eine Reduktion um 77 % und durch zweimalige Desinfektion (Grup-
pe A2) um 83 %, während sie in den Versuchen V1, V2, V4 und V6 zwischen 54 % und 76 %
lag. Dies bestätigt die Annahme, dass bei insgesamt niedrigerem Infektionsdruck die Zwi-
schendesinfektion eine bessere Wirkung erzielen kann. Allerdings ist dies sicherlich auch auf
die getrennte Aufstallung der Versuchsgruppen zurückzuführen, die in der Folge zu einer effi-
zienteren Desinfektionswirkung führt.
5.3 Einfluss der Desinfektion auf das Auftreten von Durchfall
Bei 54 der insgesamt 73 Würfe (74 %) mit Durchfall war auch I. suis nachweisbar und bei 54
der insgesamt 61 Würfe (89 %), die Isospora-suis-Oozysten ausschieden, trat auch Durchfall
auf. In der Literatur wird ebenfalls davon berichtet, dass I. suis häufiger in Proben mit Durch-
fall nachgewiesen werden kann als in solchen mit geformtem Kot. OTTEN et al. (1996) wie-
sen in 71,6 % der Würfe mit Durchfall I. suis nach, während der Erreger in Würfen ohne
Durchfall nur in 36,4 % der Fälle gefunden wurde. Die Untersuchungen von MEYER et al.
(1999) bestätigen ebenfalls den in der eigenen Studie gefundenen Zusammenhang von I-
sospora suis und Durchfall. 63,4 % der Würfe mit Durchfall schieden hier auch I. suis aus,
während es nur 34,8 % der Würfe ohne Durchfall waren. Auch NIESTRATH et al. (2002)
haben I. suis in den Proben mit Durchfall häufiger gefunden als in denen mit geformtem Kot,
wobei die Prävalenzen insgesamt niedriger lagen als in der eigenen Studie (49,2 % in Durch-
fallproben und 22,2 % in Proben mit geformtem Kot). Das während der sechs Versuchs-
durchgänge in der eigenen Studie beobachtete Durchfallgeschehen ist zum überwiegenden
Teil auf eine I.-suis-Infektion zurückzuführen. Allerdings ließ sich nicht in allen Fällen ein
Zusammenhang zwischen dem aufgetretenen Durchfall und Isospora suis feststellen. Vor al-
lem der Durchfall, der in den ersten Lebenstagen auftrat und die in einigen Durchfallproben
nachgewiesenen Clostridien und Kolikeime (siehe Kapitel 4.6) lassen ein teilweise bzw. zu-
sätzlich bakteriell bedingtes Durchfallgeschehen vermuten.
In vier Versuchsdurchgängen (V1, V2, V4, V5) waren in den zwischendesinfizierten Buchten
weniger Würfe (43-57 %) erkrankt als in den Kontrollgruppen (67-100 %). In V6 zeigten da-
gegen trotz Zwischendesinfektion in beiden Gruppen gleich viele Würfe Diarrhoe (jeweils
90 %). Für die Einzelproben insgesamt waren bis auf V2 (Gruppe A: 9 %, Gruppe B: 5 %) in
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allen Versuchen in den Kontrollgruppen (9-12 %) mehr Proben mit Durchfallcharakter nach-
zuweisen als in den zwischendesinfizierten Gruppen (5-6 %). In V4 und V6 waren diese Un-
terschiede statistisch signifikant. Obwohl also in V6 in beiden Gruppen gleich viele Würfe
erkrankt waren, war auch in diesem Versuch bei den Einzelproben der größere Anteil mit
Durchfallcharakter in den Kontrollgruppen zu finden. Wie schon in Kapitel 4.2 erläutert,
herrschte in V6 offenbar ein besonders starker Infektionsdruck, der sich auch bei dem Auftre-
ten von Durchfall bemerkbar machte.
Insgesamt gesehen hat die Zwischendesinfektion bei individueller Betrachtung außer in V2
eine Reduktion des Auftretens von Durchfall zwischen 18 % und 65 % erreichen können. Im
zusammenfassenden Gruppenvergleich der einmal, zweimal und dreimal zwischendesinfizier-
ten Würfe war das Auftreten von Durchfall nach einmaliger Zwischendesinfektion insgesamt
um 53 %, nach zweimaliger Desinfektion um 17 % und nach dreimaliger Desinfektion um
39 % reduziert worden. Eine zwei- oder dreimalige Zwischendesinfektion erbrachte somit
keine zusätzliche klinische Verbesserung. Hier muss allerdings auch berücksichtigt werden,
dass gerade bei den Versuchen, in denen die zwei- bzw. dreimalige Zwischendesinfektion
getestet wurde (V2, V4, Gruppe A2 in V5, V6) auch andere darmpathogene Erreger nachge-
wiesen werden konnten, die z. T. für den hier aufgetretenen Durchfall verantwortlich waren.
Bezogen auf die Einzelproben konnte in allen Versuchsdurchgängen die Durchfallhäufigkeit
nicht im gleichen Maß reduziert werden wie das Vorkommen von I. suis. In V2 ging trotz
intensivierter Desinfektion der Durchfall nicht zurück, obwohl das Vorkommen von I. suis
um 71 % reduziert wurde. Offenbar kann die Zwischendesinfektion bei subklinischen Situati-
onen mit geringem Infektionsdruck die Erregerprävalenz gering halten und die Entstehung
klinischer Symptome unterbinden, während bei hohem Infektionsdruck zwar die Prävalenz
von I. suis gesenkt wird, eine klinische Erkrankung aber nicht verhindert werden kann. Um
hier das Auftreten klinischer Erscheinungen wie Durchfall sicher zu unterbinden, müsste der
Infektionsdruck permanent unterhalb eines klinisch relevanten Schwellenwertes gehalten
werden. Die in der vorliegenden Arbeit gemachten Erfahrungen zeigen, dass letzteres, unab-
hängig von der Häufigkeit der durchgeführten Zwischendesinfektion, nicht sicher zu erreichen
ist. Mit einer einmaligen Zwischendesinfektion nach der ersten Lebenswoche lassen sich im-
merhin der Infektionsdruck und die in der Folge auftretende Erkrankungshäufigkeit reduzie-
ren. Im Falle eines hohen Infektionsdrucks ist eine metaphylaktische Behandlung der Ferkel
zwingend erforderlich, die aber durch eine gezielte Hygiene ergänzt werden sollte.
84
Zu beachten ist, dass auch andere Erreger das Durchfallgeschehen mitbeeinflussen können
(siehe Kapitel 4.6), so dass nicht allein I. suis für den Verlauf der Erkrankung verantwortlich
sein muss. In V6, bei dem sowohl in der zwischendesinfizierten Gruppe als auch in der Kon-
trollgruppe 90 % der Würfe an Durchfall erkrankten, konnte bei einem Wurf der
zwischendesinfizierten Gruppe (10 %) und bei vier Würfen der Kontrollgruppe (40 %) in den
ersten beiden Lebenswochen sowie zusätzlich in beiden Gruppen bei jeweils einem Wurf
(jeweils 10 %) in der dritten Lebenswoche Clostridium perfringens nachgewiesen werden. Es
handelt sich dabei um einen darmpathogenen Erreger, auf den durchaus ein Teil des in V6
aufgetretenen Durchfalls zurückzuführen sein dürfte. Auch in den Versuchen V2, V4 und V5
konnte Cl. perfringens nachgewiesen werden. In V2 (Gruppe A) und V4 (Gruppe B) betraf
dies jeweils eine Probe in der zweiten Lebenswoche und in V5 waren es jeweils zwei Proben
aus Gruppe A1 und A2 und eine Probe aus der Gruppe B in der dritten Lebenswoche.
Die Infektion mit I. suis verursacht pathologische Veränderungen an der Darmschleimhaut
wie eine nekrotische Enteritis mit Zottenatrophie und Zottenfusion, die bereits vor Eintritt des
Durchfalls ausgebildet werden (CLARK 1980; BIEHL u. HOEFLING 1986; TUBBS 1987;
COTTRELL 1998; HOLM 2001). Solche Vorschädigungen wiederum erleichtern die Ent-
wicklung von Sekundärinfektionen (MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 b; MUNDT u. KOU-
DELA 2001; MUNDT et al. 2001 a; MUNDT et al. 2001 c). Auch in der eigenen Studie
könnten I.-suis-bedingte Veränderungen an der Darmschleimhaut dazu geführt haben, dass
sich die Ferkel leichter mit pathogenen Erregern wie Clostridium perfringens infizieren konn-
ten. Gerade die in der dritten Lebenswoche nachgewiesenen Clostridien könnten ein Hinweis
darauf sein. Um also Durchfall bei den Saugferkeln in den ersten Lebenswochen zu verhin-
dern ist es wichtig, auch andere potentielle Durchfallerreger durch gute Hygiene im Stall so-
wie durch zootechnische Maßnahmen am Ferkel zu begrenzen.
Da eine Eliminierung des Erregers durch die zusätzliche Desinfektion mit Neopredisan 135-
1® erwartungsgemäß nicht möglich war, ist ein Einsatz medikamentöser Metaphylaxe auch in
der Zukunft erforderlich. Allerdings wären zur Vermeidung einer dauerhaften Medikation
Kombinationsprogramme aus spezifischer Behandlung und Desinfektion zu überlegen. Zu-
nächst müsste über Vorbericht und parasitologische Kotuntersuchung der Saugferkel die Be-
triebssituation analysiert werden. MUNDT und DAUGSCHIES (2000 b) und DAUGSCHIES
und MUNDT (2002) schlagen hierfür die Untersuchung einer von drei bis fünf Ferkeln ent-
nommenen Sammelkotprobe von 10 % bis 50 % der Würfe in der zweiten und dritten Le-
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benswoche vor. Im Falle eines hohen Infektionsdrucks mit klinischen Erkrankungen muss
eine Behandlung der Ferkel in der ersten Lebenswoche erfolgen. Zusätzlich könnte mit Ne-
opredisan 135-1® die Eingangsdesinfektion sowie eine Zwischendesinfektion nach der ersten
Lebenswoche durchgeführt werden. Damit werden zum einen schon vorhandene Oozysten
beseitigt, zum anderen ein Neueintrag durch dennoch infizierte Ferkel vermieden. Wenn diese
Maßnahmen konsequent und gründlich über einen gewissen Zeitraum erfolgen, könnte mögli-
cherweise unter tierärztlicher Überwachung auf die Behandlung bei fortwährend optimaler
Hygiene verzichtet werden. Um den Zeitpunkt, zu dem eine Medikation wieder notwendig ist,
frühzeitig zu erkennen, sollte ein konsequentes klinisches und labordiagnostisches Monitoring
stattfinden. Steigen die Ausscheidungsraten sowie das Vorkommen von Durchfall wieder an,
muss erneut metaphylaktisch behandelt werden.
Über eine Kombination gezielter hygienischer und medikamenteller Maßnahmen könnte also
das Intervall, in dem nicht behandelt werden muss, verlängert werden. Möglicherweise kann
auch auf die Zwischendesinfektion nach der ersten Lebenswoche verzichtet werden, falls die
parasitologisch-klinische Kontrolle zeigt, dass der Infektionsdruck auf ein tolerables Maß
zurückgegangen ist. Für solche Bekämpfungsprogramme müsste noch ein Schwellenwert (z.
B. Anzahl I.-suis-positiver Ferkel, I.-suis-positiver Würfe; Anzahl Ferkel mit Durchfall, Wür-
fe mit Durchfall bzw. Ferkel pro Wurf mit Durchfall) festgelegt werden, ab dem spezifischer
Handlungsbedarf besteht. Die hierfür notwendige Probenentnahme bei den Saugferkeln im
Abferkelstall kann z. B. im Rahmen tierärztlicher Bestandsbetreuung in zwei-, drei- oder
vierwöchigen Intervallen, abhängig vom Absetzintervall des jeweiligen Betriebes, stattfinden.
Wenn bei solchen regelmäßigen Stichproben festgestellt wird, dass die Ausscheidungsraten
und -intensitäten ansteigen, so kann frühzeitig mit einer Metaphylaxe eingegriffen werden.
Zusätzlich wird dabei auch das klinische Geschehen beobachtet und vermehrtes Auftreten von
Durchfall ist ebenfalls ein Indiz für eine notwendige Behandlung. Im Idealfall ist das klini-
sche Bild natürlich als weiterer Parameter im Zusammenhang mit den Ausscheidungsraten zu
sehen. In welchem Entwicklungsstadium der Infektion tatsächlich mit einer Metaphylaxe ein-
gegriffen wird, sollte jeweils den individuellen Gegebenheiten und Bedingungen eines Be-
triebes angepasst werden. Ob und wie ein solches Bekämpfungsprogramm tatsächlich in der
Praxis umsetzbar ist und ob der erhöhte Arbeitsaufwand im landwirtschaftlichen Betrieb ver-
tretbar ist, kann nur in Langzeitstudien unter Feldbedingungen geprüft werden.
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5.4 Einfluss der Desinfektion auf andere klinische Parameter
Außer dem Auftreten von Durchfall werden bei klinischer Isosporose längeres und struppiges
Haarkleid sowie Kümmern und gelegentlich Dehydratation als Symptome der Erkrankung
beschrieben. Auch in der vorliegenden Arbeit sind solche Effekte beobachtet worden (3 % der
untersuchten Ferkel mit längerem und struppigem Haarkleid; 9 % kümmernde Ferkel; 0,1 %
abgemagerte Ferkel; 0,1 % dehydrierte Ferkel). Die Veränderungen am Haarkleid sowie Ab-
magern, Kümmern und Dehydratation traten in den Gruppen mit Zwischendesinfektionen
seltener auf.
Allerdings war die Anzahl der erheblich erkrankten Ferkel gering, so dass sich hier die Frage
stellt, ob diese Beobachtungen tatsächlich auf die durchgeführte Zwischendesinfektion zu-
rückzuführen sind oder eher auf Zufall beruhten. Auch wenn vereinzelt statistische Signifi-
kanzen berechnet werden konnten, erscheinen doch die Vergleiche der Gruppen A und B in
dieser Hinsicht wenig aussagekräftig.
5.5 Einfluss der Desinfektion auf die Gewichtsentwicklung
Eine Betrachtung der Gewichtsentwicklung in Abhängigkeit von I. suis oder Durchfall lässt
keinen Zusammenhang zwischen dem Ausscheiden von I. suis, Auftreten von Durchfall oder
durchgeführter Zwischendesinfektion und der Gewichtsentwicklung erkennen. Bei den Fer-
keln der zwischendesinfizierten Gruppen kann für die einzelnen Gewichtsparameter keine
günstigere Entwicklung als für die Ferkel der Kontrollgruppen festgestellt werden.
Im Gegensatz dazu stellten LINDSAY et al. (1985) und KOUDELA und KUCEROVÁ
(2000) nach experimenteller Infektion von Saugferkeln mit I.-suis-Oozysten bei den nicht
erkrankten Ferkeln der Kontrollgruppen signifikant höhere Körpergewichte fest als bei den
Ferkeln mit klinischer Isosporose. Auch MATUSCHKA und MÄNNER (1981) konnten nach
experimenteller Infektion bei erkrankten Ferkeln eine geringere tägliche Zunahme als bei ge-
sunden Ferkeln verzeichnen. ONAWUNMI und TODD (1976) und BERGER et al. (1985)
haben nach Behandlung infizierter Ferkel höhere Zunahmen als bei infizierten und unbehan-
delten Ferkeln erreicht. Auch ZIMMERMANN et al. (2003) beobachteten nach einer Behand-
lung mit Toltrazuril zum Absetztermin über 1000 g schwerere Ferkel im Vergleich zu unbe-
handelten und in der Folge erkrankten Ferkeln. Im Gegensatz dazu konnten KOUDELA et al.
(1991) nach Behandlung natürlich infizierter Ferkel mit Toltrazuril keine verbesserten Zu-
87
nahmen feststellen. MADSEN et al. (1994) haben das Toltrazuril in verschiedenen Dosierun-
gen getestet und keinen Unterschied bezüglich der täglichen Zunahmen beobachtet, allerdings
in der dritten Lebenswoche bei den hochdosiert behandelten Ferkeln höhere Wurfgewichte
festgestellt. In der hier vorliegenden Studie, die unter Feldbedingungen durchgeführt wurde,
konnten keine erheblichen Gewichtseffekte beobachtet werden. Da der klinische Verlauf eher
mild war, war dies aber auch nicht zu erwarten. Zudem kann von der Desinfektion keine Hei-
lung erwartet werden, sondern sie ist eher eine nachhaltige Maßnahme, die den Infektions-
druck reduzieren und den Ausbruch von Infektionen präventiv verhindern soll. Eine günstige
Auswirkung auf Produktivitätsparameter ist also nicht unmittelbar, sondern eher langfristig zu
erwarten. Schließlich ist bekannt, dass die Isosporose im Feld individuell sehr unterschiedlich
verlaufen kann und die Schadwirkung sich nicht primär in verminderten Durchschnittsge-
wichten zeigt, sondern in uneinheitlichen Ferkelwürfen (MARTINEAU u. DEL CASTILLO
2000; MUNDT et al. 2001 b).
5.6 Vorkommen von anderen Erregern
Salmonelleninfektionen treten vor allem bei älteren Ferkeln vom Absetzen bis zu einem Alter
von vier Monaten auf und führen zu nekrotisierenden oder diphteroiden Darmschleimhautent-
zündungen (HIGGINS 1999; SIEVERDING 2000). Die bakteriologische Untersuchung der
Durchfallproben verlief in allen Fällen negativ. OTTEN (1995) hatte ebenso in keiner der
untersuchten Proben bei Ferkeln Salmonellen nachweisen können. Salmonellen spielen somit
als Durchfallerreger bei Ferkeln eine nur untergeordnete Rolle und haben auch in der hier
vorliegenden Arbeit als Mischinfektion mit Isospora suis die eigenen Befunde nicht beein-
flusst.
Auch die Dysenterie tritt vorwiegend bei älteren Ferkeln bis zur Endmast auf. Sie führt zu
einem hämorrhagischen Durchfallgeschehen, ausgelöst durch Brachyspira hyodysenteriae
(SIEVERDING 2000). Der Erreger konnte in der vorliegenden Studie nicht nachgewiesen
werden und hat für das Durchfallgeschehen keine Rolle gespielt. Die Porcine intestinale Ade-
nomatose wird durch Lawsonia intracellularis hervorgerufen und verursacht in der Mast ei-
nen dünnbreiigen bis wässrigen Durchfall (SIEVERDING 2000). Die Untersuchung verlief
nur in einem der Fälle positiv, was einen massiven Befall und in der Folge eine ursächliche
Beteiligung an dem Auftreten von Durchfall ausschließen lässt.
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Eine Infektion der Ferkel mit Clostridium perfringens in den ersten Lebenstagen ist eine weit
verbreitete Ursache für blutige oder wässrige und schleimige, gelbliche Durchfälle in der ers-
ten Lebenswoche. Dabei kommt es auch sehr häufig zu Todesfällen (LINDSAY et al. 1983;
BIEHL u. HOEFLING 1986; HIGGINS 1988; SIEVERDING 2000). Clostridium perfringens
Typ C verursacht eine nekrotisierende Enteritis und Clostridium perfringens Typ A eine ka-
tarrhalische Enteritis (LINDSAY et al. 1983; HIGGINS 1988; SIEVERDING 2000). Bei
24 % der bakteriologisch untersuchten Durchfallproben konnte Cl. perfringens nachgewiesen
werden. Eine weitere Typisierung wurde nicht durchgeführt. Nahezu alle positiven Proben
stammten aus dem Betrieb B, der auch vorberichtlich mit Clostridieninfektionen bei den
Saugferkeln Probleme hatte. Somit ist ein Teil der Durchfälle in diesem Betrieb auf Clostridi-
um perfringens zurückzuführen. Inwieweit ein synergistischer Effekt bei einer Mischinfektion
von Clostridien und I. suis vorliegt, ist nicht weiter geklärt (siehe auch Kapitel 4.3). Aller-
dings wird in Broiler- und Putenbeständen beobachtet, dass häufig im Anschluss an eine
Clostridieninfektion eine Kokzidiose auftritt (DIETER MISCHOK, pers. Mitteilung, Lohne,
09.07.2003). Andererseits wird angenommen, dass Kokzidien Infektionspforten für Clostri-
dien im Darm eröffnen können.
Infektionen mit enterotoxischen E. coli stellen mit die verlustreichsten Erkrankungen bei
Saug- und Absatzferkeln dar. Innerhalb der ersten zwei Tage nach der Geburt kommt es zu
einem hochgradigen, hellen, cremigen bis wässrigen Durchfall (LINDSAY et al. 1983; HIG-
GINS 1988; SIEVERDING 2000). In der vorliegenden Untersuchung konnten in allen Proben
unspezifische E. coli nachgewiesen werden. Nur in vier Proben wurden hämolysierende E.
coli festgestellt, die in einem Fall weiter typisiert werden konnten. Auch MORIN et al. (1983)
und ILIEFF (1997) wiesen nur bei wenigen Ferkeln mit Isosporose gleichzeitig pathogene E.
coli nach. Somit scheint bei den hier untersuchten Ferkeln den enterotoxischen E. coli nur
eine untergeordnete Rolle im Durchfallgeschehen zuzukommen.
Die klassischen, epizootischen Coronavirusinfektionen (TGE, EVD) gehen mit einer akuten
Enteritis mit hochgradigem Durchfall und sehr hoher Mortalität einher (LINDSAY et al.
1983; HIGGINS 1988; HIGGINS 1999; SIEVERDING 2000). Sie konnten in der eigenen
Studie aufgrund des klinischen Bildes ausgeschlossen werden. Eine Untersuchung auf Rotavi-
ren wurde im Rahmen dieser Studie nicht durchgeführt. Mischinfektionen mit Isospora suis
und Rotaviren wurden von ROBERTS und WALKER (1982), ROBINSON und MORIN
(1982) sowie ILIEFF (1997) nur sporadisch nachgewiesen. Die Bedeutung von Rota- und
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Coronavirusinfektionen am Durchfallgeschehen beim Schwein hat in den letzten Jahren deut-
lich abgenommen. Auch in dieser Studie waren Virusinfektionen am pathogenetischen Ge-
schehen des Saugferkeldurchfalls nicht oder nur unbedeutend beteiligt.
5.7 Untersuchungen der Sauen
Insgesamt waren nur 13 % der von den Sauen untersuchten Proben für Parasiten positiv. In
9 % der Fälle konnten Eimerien und in 4 % Eier von Magen-Darm-Strongyliden nachgewie-
sen werden. Die positiven Proben verteilten sich zu etwa gleichen Teilen auf die beiden jewei-
ligen Untersuchungstermine und nur drei Sauen waren an beiden Terminen positiv. In keinem
der Fälle konnten Oozysten von Isospora suis nachgewiesen werden. Das gelegentliche Aus-
scheiden vereinzelter Oozysten von Eimerien oder Eiern von Magen-Darm-Strongyliden ist
ein übliches Bild bei ausgewachsenen Sauen, das aber für ein klinisches Krankheitsgeschehen
keinerlei Rolle spielt (IMAROM 1997; JOACHIM u. DAUGSCHIES 2000). Da Oozysten
von I. suis bei den Sauen nicht nachgewiesen werden konnten, kann man eine Übertragung
der Infektion durch die Sau ausschließen, was im Einklang mit der in der Literatur überwie-
gend vertretenen Meinung steht (STUART u. LINDSAY 1986; CURRENT 1987; LINDSAY
et al. 1992; EYSKER et al. 1994; LARSEN 1996; MUNDT u. DAUGSCHIES 2000 a;
MUNDT et al. 2001 c).
5.8 Schlussfolgerung
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die gezielte Desinfektion mit Neopredi-
san 135-1® im belegten Stall durchaus eine Möglichkeit der Bekämpfung der Isosporose dar-
stellt. Sie hat das Auftreten der Isosporose sowie die Schwere der Infektion reduzieren kön-
nen. Die Anwendung im belegten Stall hat dabei keinerlei Probleme bereitet und wurde so-
wohl von der Sau als auch von den Ferkeln gut vertragen. Die Häufigkeit der durchgeführten
Zwischendesinfektionen sollte sich am tatsächlichen Infektionsstatus des jeweiligen Betriebes
orientieren. Allerdings sind hier Grenzen gesetzt, da in der eigenen Studie häufiges Zwi-
schendesinfizieren nicht zwangsläufig von einem Nutzen ist, der den zusätzlichen Ar-
beitsaufwand rechtfertigt. Bei Betrieben mit hochgradigen, klinischen Infektionen wird eine
Desinfektion allein nicht ausreichen. Die bisher einzig wirksame Maßnahme besteht in sol-
chen Fällen in einer gezielten Medikation. Eine Eradikation des Erregers ist damit aber nicht
zu erreichen. Trotzdem ist und wird die spezifische Behandlung von Ferkeln auch in Zukunft
ein wesentlicher Bestandteil von Bekämpfungsstrategien sein. Eine Ergänzung, vielleicht
auch ein temporärer Ersatz, medikamenteller Bekämpfung bietet sich in Form gegen Isospora
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suis gerichteter Hygienemaßnahmen, insbesondere einer gezielten Desinfektion, an. Da die
Desinfektion keine vollständige Kontrolle des Erregers erlaubt, wäre bei Verzicht auf den
gleichzeitigen Einsatz von Medikamenten ein klinisch-parasitologisches Monitoring der Be-
standssituation notwendig, um frühzeitig zu erkennen, ob und wann eine erneute Behandlung
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Die neonatale Kokzidiose des Schweins ist ein weit verbreitetes Problem in Ferkelerzeugerbe-
trieben, das üblicherweise durch medikamentelle Metaphylaxe bekämpft wird. Aufgabe der
hier vorliegenden Arbeit war es, eine gezielte Desinfektion mit Neopredisan 135-1®, einem
gegen Kokzidienoozysten wirksamen Desinfektionsmittel, als mögliche Alternative zur medi-
kamentellen Bekämpfung zu testen.
In zwei Ferkelerzeugerbetrieben im Landkreis Diepholz (Niedersachsen) mit vorberichtlicher
Isosporoseproblematik wurden von Oktober 2001 bis Juli 2002 in sechs Versuchsdurchgän-
gen (V1 bis V6) insgesamt 56 Würfe (Gruppe A) nach einer Eingangsdesinfektion und
zusätzlicher Desinfektion in der belegten Abferkelbox mit Neopredisan 135-1® auf Isospora
suis koproskopisch und klinisch untersucht und mit 50 Würfen, die als Kontrollgruppe (Grup-
pe B) geführt wurden, verglichen. In der Versuchsgruppe (Gruppe A) wurde einmal (V1 und
Gruppe A1 in V5) gegen Ende der ersten Lebenswoche, zweimal (V2, Gruppe A2 in V5, V6)
gegen Ende der ersten und zweiten Lebenswoche oder dreimal (V3 und V4) gegen Ende der
ersten Lebenswoche und erneut zwei und vier Tage später eine Desinfektion durchgeführt.
Die Würfe wurden ab dem 5. Lebenstag siebenmal bis zum Absetzen nach der dritten Le-
benswoche untersucht, wobei jeweils vier Ferkeln pro Wurf Einzelkotproben rektal entnom-
men und die beprobten Ferkel klinisch beurteilt wurden. Durchfallkotproben wurden differen-
tialdiagnostisch auf andere Enteropathogene (E. coli, Clostridien, Salmonellen, Lawsonia
intracellularis, Brachyspira hyodysenteriae) untersucht. Am ersten und letzten Untersu-
chungstermin wurden die Ferkel jeweils gewogen. Von den Muttersauen wurden am ersten
und letzten Untersuchungstermin eines Versuchsdurchganges Kotproben parasitologisch un-
tersucht.
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In V3 war aufgrund einer mangelhaft durchgeführten Reinigung erwartungsgemäß keine Des-
infektionswirkung zu verzeichnen, und dieser Versuchsdurchgang wurde nicht weiter ausge-
wertet. Mit Ausnahme von V6 waren die Befallsraten der Würfe mit Isospora suis in den zu-
sätzlich desinfizierten Buchten geringer als bei den Kontrollen. Bezogen auf die Einzelproben
waren in allen fünf ausgewerteten Versuchsdurchgängen in der Gruppe A insgesamt weniger
Proben positiv als in der Kontrollgruppe B. Dabei schwankten die Befallsraten der Würfe in
den einzelnen Versuchsdurchgängen zwischen 14 % und 90 % in der Gruppe A und zwischen
43 % und 83 % in der Gruppe B. Mit einer einmaligen Zwischendesinfektion war eine Reduk-
tion der Prävalenz von Isospora suis um 67 % bis 77 % erreichbar. Die zweimalige Desinfek-
tion reduzierte das Auftreten von I. suis um 54 %, 71 % und 83 % und die dreimalige Zwi-
schendesinfektion um 76 %. Somit hat die Zwischendesinfektion zwar den Infektionsdruck
senken können, die Wirkung konnte aber nicht durch eine erhöhte Frequenz der Desinfektion
verbessert werden.
Insgesamt hatten 7 % der Proben Durchfallcharakter. In V1, V2 und V5 waren dabei in der
Gruppe A weniger Würfe betroffen als in der Kontrollgruppe B, in V4 und V6 konnte ein
entsprechender Effekt nicht festgestellt werden. Die Durchfallraten der Würfe schwankten in
den einzelnen Versuchsdurchgängen zwischen 43 % und 90 % in der Gruppe A und zwischen
60 % und 90 % in der Gruppe B. Bezogen auf die Ferkel war eine Reduktion des Auftretens
von Durchfall außer in V2 regelmäßig erreichbar. Mit einer einmaligen Zwischendesinfektion
konnte die Durchfallhäufigkeit um 43 % und 65 % reduziert werden, mit zweimaliger Desin-
fektion um 18 % und 48 % und mit dreimaliger Desinfektion um 39 %. Die Durchfallhäufig-
keit konnte insgesamt durch die Zwischendesinfektion reduziert werden, aber auch hier brach-
te eine erhöhte Frequenz der Desinfektion keinen zusätzlichen Nutzen.
Auf weitere klinische Parameter sowie die Gewichtsentwicklung der Ferkel hatte die Zwi-
schendesinfektion wenig bis gar keinen Einfluss. Bei den Sauen waren in wenigen Fällen Eier
von Magen-Darm-Strongyliden sowie Oozysten von Eimerien nachweisbar. Oozysten von I.
suis konnten hier nicht gefunden werden.
Die Ergebnisse zeigen unter Feldbedingungen einen hemmenden Einfluss von Neopredisan
135-1® auf die Ausbreitung der Isosporose, so dass in einer gezielten Desinfektion ein zur
Metaphylaxe alternativer Ansatz für eine Bekämpfung liegen könnte. Allerdings ist in Be-
ständen mit bestehender klinischer Problematik eine alleinige Desinfektion nicht ausreichend,
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so dass hier eine Kombination von medikamenteller Metaphylaxe und Desinfektion vorge-
schlagen wird. Möglichkeit und Nutzen von integrierten Bekämpfungsmaßnahmen, die ein





Field study concerning the suitability of disinfection in fighting piglet coccidiosis for
Institute of Parasitology, Faculty of Veterinary Medicine, University of Leipzig
Submitted in March 2004
Keywords: Piglet coccidiosis, Isospora suis, Control, Disinfection, Neopredisan 135-1®
109 pages, 13 figures, 12 tables, 137 references, 11 appendices
Piglet coccidiosis is a well-known and frequent problem in piglet production. It is usually
fought by metaphylaxis. The objective of this investigation was to try specific disinfection
with Neopredisan 135-1® for the control of coccidiosis as an alternative approach to medica-
tion.
Between October 2001 and July 2002, 56 litters (group A) kept in pens that were additionally
disinfected after farrowing with Neopredisan 135-1® were compared to 50 litters (group B)
without disinfection. The study was performed in six sequences (V1 to V6) on two piglet
breeding farms with a history of Isosporosis (Diepholz, Lower Saxony). In group A, addi-
tional disinfection was conducted at the end of the first week of life (V1 and group A1 in V5),
a second, additional disinfection at the end of the first and second week of life (V2, group A2
in V5, V6) and three additional disinfections were made at the end of the first week of life and
two and four days later (V3 and V4). Litters were examined seven times from the fifth day
after farrowing until weaning. Individual faecal samples from four piglets per litter were col-
lected. Each piglet was examined clinically. Subjects with diarrhea were assayed for Entero-
bacteriaceae for differential diagnosis. On the first and the last examination day piglets were
weighed. Samples from the sows were examined for parasites on the first and the last exami-
nation day.
Sequence V3 was discarded because of insufficient stall cleanliness, which, as expected, re-
sulted in failure of disinfection. In general, the prevalence of Isospora suis was lower in the
litters where repeated disinfections were conducted than in the litters without additional disin-
fection with the exception of V6. I. suis was discovered more often in the individual samples
from group B than from group A in all five trial sequences. The prevalence in the litters
ranged from 14 % to 90 % in group A and from 43 % to 83 % in group B. A single additional
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disinfection reduced the prevalence of I. suis by 67 % to 77 %, two additional disinfections
reduced the prevalence of I. suis by 54 %, 71 % and 83 % and three additional disinfections
reduced the prevalence of I. suis by 76 %. Thus disinfection after farrowing is suited to reduce
the infection pressure, however increased frequency of additional measures did obviously not
improve the hygienic status.
Diarrhea was diagnosed in 7 % of all subjects. In the sequences V1, V2 and V5, more litters
in group B showed diarrhea than in group A. In the sequences V4 and V6 there were equal
numbers of litters with diarrhea in both groups. The prevalence of diarrhea in the litters was
ranging from 43 % to 90 % in group A and from 60 % to 90 % in group B. Related to the in-
dividual piglets diarrhea was less frequently seen in group A. A single additional disinfection
reduced the prevalence of diarrhea by 43 % and 65 %, two additional disinfections reduced
the prevalence of diarrhea by 18 % and 48 % and three additional disinfections reduced the
prevalence of diarrhea by 39 %. However, in trial sequence V2 (repeated disinfection) no re-
duction of the prevalence of diarrhea was observed. Disinfection after farrowing is suited to
reduce the prevalence of diarrhea, but no improvement can be seen by increased frequency of
additional measures.
Other clinical aspects, such as weight gain, were not influenced by additional disinfection. In
the samples from the sows eggs of Strongyloides and oocysts of Eimeria were occasionally
seen, oocysts of I. suis were not found.
The present data show that Neopredisan 135-1® can inhibit the spread of piglet coccidiosis
under field conditions. Specific disinfection may be a suitable control measure against piglet
coccidiosis. In case of clinical coccidiosis, disinfection alone will not suffice but may support
medical metaphylaxis. More investigations are required to explore the suitability of integrated
control measures that should include parasitological monitoring.
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1 / 1 / 20 2 Abferkelbereiche:
- I: 1 Stall mit 32 Buchten
- II: 1 Stall mit 3 Abteilen à
10 Buchten




Wärmequelle für Ferkel Gasstrahler, regelbar - Gasstrahler (Bereich I)
- Fußbodenheizung u. Infra-
rotlampen (Bereich II)
Nestabdeckung ja nein










Kastrationszeitpunkt 3. Tag 3. Tag
Kotentfernung in der Abferkelbucht einmal täglich um den Abferkeltermin




- Wartezeit vor Neubelegung









Entwurmung Sauen 3x jährlich
Ferkel bei 25 kg
Sauen 1 Woche vor dem
Abferkeln
Ferkel keine Entwurmung
Impfungen bei Sauen und Ferkeln Sauen: Coli/Clostridien /
PRRS / P/R
Ferkel: Mycoplasmen





- Alter der Durchfallferkel - 1.-3. Tag sowie ab 10.Tag - 1.-3. Tag sowie zweite
Lebenswoche (v. a. in Ab-
ferkelbereich I)
- Therapie bei Ferkeldurchfall - Neodiar-Doser®; Baycox® - keine (evt. Baytril®)
- Wirksamkeit von Antibiotika - bei Durchfall 1.-3. Tag sehr
gut, bei späterem Durchfall
fast keine; Baycox® wirkt gut
- nur gut wirksam, wenn
Durchfall in den ersten
Tagen auftritt





Futtermedikation bei den Sauen keine keine
Stalltemperatur 21°C 21°C
Schadnagerbekämpfung kontinuierlich, Fachtima wird durchgeführt
Desinfektionsschleuse vorhanden vorhanden, Duschbetrieb
A2
Fortsetzung Anhangstabelle 1
weitere Ferkelaufzucht in der Abfer-
kelbucht nach Entfernen der Sau
nein ja (4 Tage)
Umsetzen von Ferkeln nach der Ge-
burt
ja ja
Alter der Stallgebäude 25 Jahre Stallgebäude: 20 Jahre
Einrichtung: 20 Jahre,
in erneuertem Stallbereich
2 Jahre (Bereich II)
Anhangstabelle 2: Oozystenzahlen von Isospora suis pro Gramm Kot (OpG) in den
















V1,Gruppe A (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 0 3
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
 1001 – 5000 0 0 0 0 1 2 2
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 0
10001 – 50000 0 0 0 0 0 1 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 1 0 0 0 0
V1, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 7 1 1 1 2
 501 – 1000 0 0 2 0 0 1 2
 1001 – 5000 0 0 0 0 1 2 1
 5001 – 10000 0 0 0 1 1 1 1
10001 – 50000 0 0 1 2 0 2 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V2, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 1 0
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
 1001 – 5000 0 0 0 1 0 1 2
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 0
10001 – 50000 0 0 0 0 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V2, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 3 2 3
 501 – 1000 0 0 0 0 0 1 1
 1001 – 5000 0 0 0 0 2 0 0
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 0
10001 – 50000 0 0 0 1 0 0 2
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 1
 > 100000 0 0 0 0 0 0 1
V3, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 1 2 1
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
A3
Fortsetzung Anhangstabelle 2
 1001 – 5000 0 0 0 2 2 1 2
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 1
10001 – 50000 0 0 1 0 0 1 0
50001 – 100000 0 0 0 1 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V3, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 4 2 0
 501 – 1000 0 0 0 0 1 1 0
 1001 – 5000 0 0 0 1 0 0 0
 5001 – 10000 0 0 1 0 0 0 1
10001 – 50000 0 0 0 1 0 1 1
50001 – 100000 0 0 1 0 0 0 0
 > 100000 0 0 1 0 0 0 0
V4, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 0 1
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
 1001 – 5000 0 0 0 0 0 1 0
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 1 0
10001 – 50000 0 0 0 1 1 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V4, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 2 2 2 1
 501 – 1000 0 0 0 0 1 0 1
 1001 – 5000 0 0 0 2 5 1 0
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 3
10001 – 50000 0 0 0 0 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 1 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V5, Gruppe A1(Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 1 0 0 0 0
 501 – 1000 0 0 0 1 0 0 0
 1001 – 5000 0 0 0 1 0 0 0
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 0
10001 – 50000 0 0 0 0 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V5, Gruppe A2 (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 0 0
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
 1001 – 5000 0 0 0 0 0 0 0
 5001 – 10000 0 0 0 0 0 0 1
10001 – 50000 0 0 0 1 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 0 0 0
V5, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 2 1
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 2
 1001 – 5000 0 0 0 0 1 0 1
 5001 – 10000 0 0 0 1 0 0 1
10001 – 50000 0 0 0 0 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 1 0 0
A4
Fortsetzung Anhangstabelle 2
 > 100000 0 0 2 0 0 0 0
V6, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 0 0 0 0 0
 501 – 1000 0 0 0 0 0 0 0
 1001 – 5000 0 1 1 3 1 0 2
 5001 – 10000 0 0 0 1 1 3 0
10001 – 50000 0 0 3 0 0 0 0
50001 – 100000 0 0 0 0 0 0 0
 > 100000 0 0 0 0 1 0 0
V6, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
 167 – 500 0 0 1 0 1 0 3
 501 – 1000 0 1 0 1 2 1 1
 1001 – 5000 0 1 3 0 2 3 2
 5001 – 10000 0 0 1 2 0 0 1
10001 – 50000 0 0 4 2 1 0 0
50001 – 100000 0 0 0 1 0 0 0
  > 100000 0 0 2 1 0 0 0
1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebens-
woche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x:
nach 1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
insgesamt entnommene Proben:
V1, Gruppe A: 196 V1, Gruppe B: 224 V2, Gruppe A: 224 V2, Gruppe B: 252
V3, Gruppe A: 280 V3, Gruppe B: 280 V4, Gruppe A: 196 V4, Gruppe B: 168
V5, Gruppe A1+A2: 392 V5, Gruppe B: 196 V6, Gruppe A: 280 V6, Gruppe B: 280












V1, Gruppe A (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 3,5 6,87 3,37 5,22
2 5,6 7,9 2,3 6,9
3 4,57 7,84 3,27 6,19
4 5,01 6,01 1 5,6
5 4,56 6,26 1,7 5,67
6 4,03 7,48 3,45 6,1
7 4,75 5,56 0,81 5,31
V1, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 5,41 7,8 2,39 6,71
9 3,8 6,38 2,58 5,31
10 2,88 6,83 3,95 5,99
11 4,87 6,71 1,84 5,95
12 1,96 8,45 6,49 6,84
A5
Fortsetzung Anhangstabelle 3
13 4,51 10,65 6,14 6,84
14 5,84 8,07 2,23 7,26
15 6,2 7,1 0,9 6,81
V2, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 2,88 7,73 4,85 5,54 3,33
2 5,73 8,32 2,59 6,68 4,12
3 6,49 7,03 0,54 6,78 4,12
4 5,12 8,12 3 6,68 3,18
5 4,3 7,17 2,87 6,12 2,93
6 5,85 7,25 1,4 6,61 4,01
7 4,23 5,55 1,32 5,01 3,53
8 3,71 8,71 5 6,92 4,35
V2, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
9 2,88 7,73 4,85 6,23 3,82
10 3,45 7,06 3,61 6,06 3,7
11 4,23 7,05 2,82 6,03 3,78
12 3,56 4,9 1,34 4,04
13 4,06 5,8 1,74 5,42 3,64
14 3,08 4,26 1,18 3,65
15 3,61 5,79 2,18 4,05 2,48
16 3,33 5,07 1,74 4,48 2,34
17 5,82 7,19 1,37 6,51 4,45
V4, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
1 2,03 3,75 1,72 3,01
2 2,13 7,9 5,77 5,26 2,96
3 3,95 6,07 2,12 5,28 3,4
4 4,94 4,89 0,05 4,92 2,74
5 5,71 7,86 2,15 6,95 4,12
6 5,62 8,78 3,16 6,8 4,07
7 5,28 7,11 1,83 6,18 3,88
V4, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 4,78 8,88 4,1 6,92 3,85
9 2,43 6,4 3,97 6,12 3,88
10 4,47 7,57 3,1 6,3 3,98
11 2,99 5,74 2,75 4,7 2,55
12 6,28 10,02 3,74 8 4,48
13 5,01 6,85 1,84 5,87 3,39
V5, Gruppe A1 (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 2,4 7,4 5 5,3 3,01
2 2,4 7,3 4,9 6,1 3,49
3 3,5 6,3 2,8 5,08 3,12
4 5,2 7,1 1,9 6,28 4,02
5 4,7 6,3 1,6 5,4 2,75
6 3,8 8,7 4,9 6,54 4,23
7 6 8,2 2,2 7,1 4,42
V5, Gruppe A2 (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
8 4,1 7,5 3,4 6 3,56
9 4 7,6 3,6 5,9 3,84
10 2,7 7,5 4,8 5,83 3,01
11 1,9 6,5 4,6 5,1 2,9
12 3,2 6,1 2,9 5,03 2,97
13 3,5 6,1 2,6 5,41 3,7
A6
Fortsetzung Anhangstabelle 3
14 3,7 5,4 1,7 4,72 2,55
V5, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
15 4,6 6,1 1,5 5,4 2,78
16 5,1 8 2,9 6,64 4,65
17 3,1 5,8 2,7 4,65 3,08
18 3,5 6,3 2,8 5,2 3,19
19 3,1 4,8 1,7 4,1 2,32
20 5,2 6,9 1,7 6,2 3
21 5,7 7 1,3 7,12 5,07
V6, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 3,3 8,6 5,3 5,9 3,7
2 4,3 6,3 2 5,5 2,8
3 4,2 6,1 1,9 5,4 2,8
4 2,5 5,8 3,3 4,2 2,2
5 4,8 7 2,2 6,1 4
6 4,1 8,2 4,1 6,6 3,1
7 4,5 8,8 4,3 6,4 3,6
8 6,5 7,4 0,9 7 4,5
9 4,1 6,2 2,1 5,4 3,33
10 5,4 6,5 1,1 6 3,6
V6, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
11 3,4 7,1 3,7 5,2 2,6
12 5,1 6,4 1,3 5,7 3,4
13 3,9 5,5 1,6 4,8 2,2
14 4,8 5,3 0,5 5 3,1
15 5,5 7,4 1,9 6,5 3,8
16 4 6,3 2,3 5,3 3
17 6,6 7,6 1 7,1 4
18 4,5 7 2,5 6,5 4,1
19 3,2 5,3 2,1 4,4 2,7
20 2,3 4,1 1,8 3,3 2,2
Anhangstabelle 4: Verteilung der I.-suis-positiven Proben auf die einzelnen Würfe



















V1, Gruppe A (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0
5 0 0 1 0 1 2 2 6 4
6 0 0 0 0 0 1 2 3 2
7 0 0 0 0 0 0 1 1 1
Summe 0 0 1* 0* 1 3 5 10 7
V1, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 0 0 2 3 2 2 2 11 5
A7
Fortsetzung Anhangstabelle 4
9 0 0 1 0 0 4 3 8 3
10 0 0 2 0 0 0 0 2 1
11 0 0 2 0 0 0 1 3 2
12 0 0 0 0 0 0 0 0 0
13 0 0 1 1 1 1 0 4 4
14 0 0 2 0 0 0 0 2 1
15 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 10 4 3 7 6 30 16
signifikante Unterschiede von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
V2, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 1 0 1 2 4 3
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0 1 0 1 1
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 0 1 0* 2 2* 5 4
V2, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 0 0 0 1 2 0 0 3 2
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 0 0 0 1 0 1 2 2
13 0 0 0 0 0 0 2 2 1
14 0 0 0 0 0 1 4 5 2
15 0 0 0 0 2 1 1 4 3
16 0 0 0 0 0 1 0 1 1
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 0 1 5 3 8 17 11
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
V3, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 1 0 1 1
2 0 0 0 1 1 0 1 3 3
3 0 0 0 0 1 0 0 1 1
4 0 0 0 0 1 1 0 2 2
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 1 1 0 1 1 4 4
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 0 1 0 1 1 3 3
9 0 0 0 0 0 0 1 1 1
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 1 3 3 4 4 15 15
V3, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
11 0 0 0 0 1 1 0 2 2
12 0 0 0 0 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0
14 0 0 0 0 0 1 0 1 1
15 0 0 0 0 1 0 1 2 2
16 0 0 0 1 0 0 0 1 1
A8
Fortsetzung Anhangstabelle 4
17 0 0 1 0 1 0 0 2 2
18 0 0 1 1 2 2 1 7 5
19 0 0 0 0 0 0 0 0 0
20 0 0 1 0 0 0 0 1 1
Summe 0 0 3 2 5 4 2 16 14
V4, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 1 1 0 0 2 2
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 0 0 0 1 0 1 1
7 0 0 0 0 0 1 1 2 2
Summe 0 0 0 1* 1* 2 1* 5 5
V4, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 0 0 0 0 3 0 2 5 2
9 0 0 0 0 0 0 3 3 1
10 0 0 0 2 1 1 0 4 3
11 0 0 0 0 3 1 0 4 2
12 0 0 0 3 1 1 0 5 3
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 0 5 8 3 5 21 11
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
V5, Gruppe A1 (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 1 2 0 0 0 3 2
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 1 2 0 0 0* 3 2
V5, Gruppe A2 (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
8 0 0 0 0 0 0 0 0 0
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 0 0 0 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0
14 0 0 0 1 0 0 1 2 2
Summe 0 0 0 1 0 0 1 2 2
V5, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
15 0 0 0 0 0 1 2 3 2
16 0 0 0 0 0 0 0 0 0
17 0 0 2 1 2 1 2 8 5
18 0 0 0 0 0 0 1 1 1
19 0 0 0 0 0 0 0 0 0
20 0 0 0 0 0 0 0 0 0
21 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 2 1 2 2 5 12 8
A9
Fortsetzung Anhangstabelle 4
signifikanter Unterschied von Gruppe A1 zu Gruppe B:
 * p<0,05
V6, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 1 0 0 0 0 0 1 1
2 0 0 0 1 0 0 1 2 2
3 0 0 1 0 0 0 0 1 1
4 0 0 1 0 0 1 0 2 2
5 0 0 0 0 1 0 0 1 1
6 0 0 1 1 0 0 0 2 2
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 1 0 0 1 1 3 3
9 0 0 0 1 1 0 0 2 2
10 0 0 0 1 1 1 0 3 3
Summe 0 1 4* 4 3 3 2 17 17
V6, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
11 0 1 2 2 2 2 2 11 6
12 0 0 2 2 1 0 0 5 3
13 0 0 1 0 0 0 1 2 2
14 0 0 0 0 0 0 1 1 1
15 0 0 2 0 1 0 0 3 2
16 0 1 1 1 1 2 1 7 6
17 0 0 3 2 1 0 1 7 4
18 0 0 0 0 0 0 0 0 0
19 0 0 0 0 0 0 1 1 1
20 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 2 11 7 6 4 7 37 25
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x: nach 1.
Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
insgesamt entnommene Proben:
V1, Gruppe A: 196 V1, Gruppe B: 224 V2, Gruppe A: 224 V2, Gruppe B: 252
V3, Gruppe A: 280 V3, Gruppe B: 280 V4, Gruppe A: 196  V4, Gruppe B: 168
V5, Gruppe A1+A2: 392 V5, Gruppe B: 196 V6, Gruppe A: 280 V6, Gruppe B: 280
Anhangstabelle 5: Verteilung der Proben mit Durchfall auf die einzelnen Würfe sowie


















V1, Gruppe A (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 1 0 0 0 0 0 0 1 1
A10
Fortsetzung Anhangstabelle 5
5 0 4 1 1 1 0 0 7 4
6 0 0 0 1 1 2 0 4 3
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 1 4 1 2 2 2 0 12 7
V1, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 0 0 1 0 1 0 1 3 3
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 1 0 0 0 0 0 0 1 1
11 2 0 0 0 0 0 0 2 1
12 0 0 0 0 0 1 1 2 2
13 1 0 0 1 2 0 0 4 3
14 2 0 0 0 0 0 0 2 1
15 0 0 2 0 4 1 0 7 3
Summe 6 0 3 1 7 2 2 21 14
V2, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 1 0 1 0 1 3 3
2 0 0 0 1 0 2 4 7 3
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 1 0 2 0 3 2
5 0 0 2 1 2 1 2 8 5
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 3 3 3 5 7 21 13
V2, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 0 0 0 0 0 1 2 3 2
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 0 1 0 0 1 0 2 2
13 0 0 0 0 0 0 1 1 1
14 0 0 0 0 0 0 1 1 1
15 0 0 0 0 1 1 0 2 2
16 0 0 1 1 1 0 1 4 4
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 2 1 2 3 5 13 12
V3, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 2 0 2 1
2 0 0 0 1 1 0 1 3 3
3 0 0 0 0 1 1 0 2 2
4 0 0 0 1 0 1 0 2 2
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 0 1 0 0 1 2 2
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 0 1 0 0 1 2 2
9 0 0 0 0 0 0 3 3 1
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 0 4* 2 4 6 16 13
V3, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 0 0 0 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0
14 0 0 0 0 1 0 1 2 2
A11
Fortsetzung Anhangstabelle 5
15 0 1 0 0 0 0 0 1 1
16 2 0 0 1 0 0 0 3 2
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0
18 0 0 1 1 0 1 3 6 4
19 0 0 1 4 1 0 0 6 3
20 0 0 1 0 1 1 1 4 4
Summe 2 1 3 6 3 2 5 22 16
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
V4, Gruppe A (Würfe mit dreimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 3 1 0 0 2 0 6 3
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 2 0 0 0 2 1
5 0 0 0 0 0 1 0 1 1
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7 0 0 0 0 1 1 0 2 2
Summe 0 3 1 2 1* 4* 0* 11 7
V4, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
8 0 0 0 0 3 1 0 4 2
9 0 0 0 0 0 3 2 5 2
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0
11 0 0 0 0 2 1 0 3 2
12 0 0 0 2 1 2 1 6 4
13 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 0 0 2 6 7 3 18 10
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
V5, Gruppe A1 (Würfe mit einmaliger Zwischendesinfektion)
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 1 0 2 3 2
3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 1 0 0 0 0 0 1 1
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 2 0 0 0 0 0 2 1
7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Summe 0 3 0 0 1 0 2 6 4
V5, Gruppe A2 (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
8 1 3 0 0 0 0 0 4 2
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 0 0 1 0 0 0 0 1 1
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 1 1 0 0 0 0 2 2
13 0 0 0 0 0 0 1 1 1
14 1 0 0 0 1 2 2 6 4
Summe 2 4 2 0 1 2 3 13 10
V5, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
15 0 1 0 0 0 1 3 5 3
16 0 1 0 0 0 0 1 2 2
17 0 0 1 0 1 1 0 3 3
18 0 0 0 0 0 0 1 1 1
19 2 0 0 0 0 0 0 2 1
A12
Fortsetzung Anhangstabelle 5
20 0 0 0 0 0 0 1 1 1
21 0 2 0 0 1 0 0 3 2
Summe 2 4 1 0 2 2 6 17 13
V6, Gruppe A (Würfe mit zweimaliger Zwischendesinfektion)
1 0 1 0 0 1 0 0 2 2
2 0 0 1 0 3 0 0 4 2
3 0 0 0 3 0 0 0 3 2
4 0 0 2 1 0 0 0 3 2
5 0 0 0 0 0 0 1 1 1
6 0 0 0 1 0 0 0 1 1
7 0 0 1 0 0 0 0 1 1
8 1 0 0 0 0 0 0 1 1
9 0 0 0 0 0 0 0 0 0
10 0 0 1 0 0 0 0 1 1
Summe 1* 1* 5 5 4 0* 1* 17 13
V6, Gruppe B (Würfe ohne Zwischendesinfektion)
11 0 1 0 1 0 1 0 3 3
12 0 0 0 0 1 1 1 3 3
13 0 1 0 1 0 1 0 3 3
14 1 0 0 0 0 0 0 1 1
15 0 0 2 1 1 1 0 5 4
16 0 1 1 1 1 2 3 9 6
17 0 0 1 0 3 1 1 6 4
18 0 0 0 0 0 0 0 0 0
19 2 0 0 0 0 0 0 2 1
20 0 0 0 0 0 1 0 1 1
Summe 3 3 4 4 6 8 5 33 26
signifikanter Unterschied von Gruppe A zu Gruppe B:
 * p<0,05
1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche, 3x: nach 1.
Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
insgesamt entnommene Proben:
V1, Gruppe A: 196 V1, Gruppe B: 224 V2, Gruppe A: 224 V2, Gruppe B: 252
V3, Gruppe A: 280 V3, Gruppe B: 280 V4, Gruppe A: 196 V4, Gruppe B: 168




Anhangstabelle 6: weitere klinische Parameter in Versuch V1 (einmalige Zwischendesinfektion) an den einzelnen Untersuchungstermi-
nen für die Gruppe A (Zwischendesinfektion) und die Gruppe B (keine Zwischendesinfektion)























































































































Gruppe A 0 1
0,2 %
0 1





























































Gruppe A 0 3
0,7 %



























1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: nach 1. Lebenswoche
insgesamt entnommene Proben: Gruppe A: 196 Gruppe B: 224





Anhangstabelle 7: weitere klinische Parameter in Versuch V2 (zweimalige Zwischendesinfektion) an den einzelnen Untersuchungstermi-
nen für die Gruppe A (Zwischendesinfektion) und die Gruppe B (keine Zwischendesinfektion)





























































































































































Gruppe B 0 1
0,2 %








































1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: nach 1. und 2. Lebenswoche
insgesamt entnommene Proben: Gruppe A: 224 Gruppe B: 252





Anhangstabelle 8: weitere klinische Parameter im Versuch V4 (dreimalige Zwischendesinfektion) an den einzelnen Untersuchungstermi-
nen für die Gruppe A (Zwischendesinfektion) und die Gruppe B (keine Zwischendesinfektion)






















0 0 0 0erster
Termin










0 0 0 0


































































































































































1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: nach 1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach




Anhangstabelle 9: weitere klinische Parameter in Versuch V5 (ein- und zweimalige Zwischendesinfektion) an den einzelnen Untersu-
chungsterminen für die Gruppe A1 (einmalige Zwischendesinfektion), Gruppe A2 (zweimalige Zwischendesinfektion) und die
Gruppe B (keine Zwischendesinfektion)
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Gruppe A2 0 0 2
0,3 %
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0 0 0 0
dritter
Termin
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vierter
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0 0 0 0
fünfter
Termin
Gruppe B 0 1
0,2 %


























0 0 0 0
sechster
Termin
Gruppe B 0 1
0,2 %
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0 0 0 0
siebter
Termin













1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche




Anhangstabelle 10: weitere klinische Parameter in Versuch V6 (zweimalige Zwischendesinfektion) an den einzelnen Untersuchungstermi-
nen für die Gruppe A (Zwischendesinfektion) und die Gruppe B (keine Zwischendesinfektion)
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0 0 0 0
Gruppe A 1
0,2 %








0 0 0 0dritter
Termin
Gruppe B 0 1
0,2 %





















Gruppe B 0 1
0,2 %
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0 0 0 0fünfter
Termin
Gruppe B 0 1
0,2 %





















0 0 0 0sechster
Termin
Gruppe B 0 1
0,2 %
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0 0 0 0siebter
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1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion:  nach 1. und 2. Lebenswoche
insgesamt entnommene Proben: Gruppe A: 280 Gruppe B: 280
signifikante Unterschiede von Gruppe B zu Gruppe A:
 * p<0,05
A23
Anhangstabelle 11: Ergebnisse der Untersuchung auf bakterielle Erreger von Durch-
fallproben in den Versuchen V1,V2 und V4 bis V6














A 1x 196 5 1
8 1 2
12 3 2
13 1 2, 3
V1 B - 224








B - 252 15 2
A 3x 196 4 3
8 2,3
11 3,9
V4 B - 168
12 3,7



















1. Untersuchungstermin: Mitte erste Lebenswoche 7. Untersuchungstermin: Mitte dritte Lebenswoche
Zeitpunkt Zwischendesinfektion: 1x: nach 1. Lebenswoche, 2x: nach 1. und 2. Lebenswoche,
3x: nach 1. Lebenswoche, 2 und 4 Tage danach
Schlüssel für die Tabelle:
E. coli + : 1 E. coli ++, Cl. perfringens + : 4 E. coli +++, Cl. perfringens ++ :  7
E. coli ++: 2 E. coli ++, Cl. perfringens ++: 5 E. coli +++, Cl. perfringens +++ :  8
E. coli +++:3 E. coli +++, Cl. perfringens + : 6 E. coli +++, Lawsonia intracellularis pos.: 9
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